Incidencia de dolor crónico tras la intervención quirúrgica de la cesárea by Suárez Cobián, Ana
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID 
FACULTAD DE MEDICINA 





Incidencia de dolor crónico tras la intervención quirúrgica de la cesárea 
 
 











María del Carmen Gasco García 






 © Ana Suárez Cobián, 2017 
  
                 UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID 
FACULTAD DE MEDICINA 








INCIDENCIA DE DOLOR CRÓNICO TRAS LA 
INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA DE LA CESÁREA 
 
 
MEMORIA PARA OPTAR AL GRADO DE DOCTOR 
 
 




















UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID 
FACULTAD DE MEDICINA 








INCIDENCIA DE DOLOR CRÓNICO TRAS LA 
INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA DE LA CESÁREA 
 
DIRECTORES DE LA TESIS 
DRA MARÍA DEL CARMEN GASCO GARCÍA 
DR ALFONSO VIDAL MARCOS 
 


















         “Un dolor curado justifica toda la vida de un médico” 



















A mí hijo Alex, el regalo más grande que me ha dado la vida 
A mí marido Alejandro por ser mi apoyo constante, mi compañero y poder contar 








































A mí madre Curra y a mi tía Rita por ser los referentes en mi vída, por vuestra entrega 
incondicional en todos los ámbitos de mí vida. Mi agradecimiento infinito por todo lo 
que me habéis dado para poder cumplir mis sueños. 








Al Profesor Dr Alfonso Vidal Marcos, codirector de esta tesis, por ser para mí un 
referente como médico por su humanidad y por su empatía diaría en el trato con los 
pacientes, por haber creído en mi desde el primer momento, brindándome la 
oportunidad tanto de trabajar con él en la Unidad de Dolor del Hospital Sur de 
Alcorcón como la de retomar los estudios del doctorado y poder finalmente culminar la 
realización de esta tesis. 
 
A la Profesora Dra Carmen Gasco García, codirectora de esta tesis por su inestimable 
ayuda en la realización de esta tesis. 
 
A la Dra Mabel Ramos Sánchez, amiga y compañera, de la Unidad de Dolor del Hospital 
Sur de Alcorcón, por su sabiduría, por su conocimiento, por sus brillantes consejos en la 
redacción de este trabajo y por su apoyo y ánimo constante para que finalizara la tesis, 
sin los cuales nunca lo hubiera conseguido.  
 
A Charo Madero, Bioestadística del Hospital Universitario “La Paz” por su ardua labor 
desinteresada en el análisis estadístico de esta tesis. 
 
A los residentes de Anestesia y a las enferemeras de la URPA del Hospital Maternal de 
la Paz, por su implicación tanto en la recogida de datos como en la valoración del dolor 






























Al Dr José Ignacio Lora Tamayo, jefe de Servicio de Anestesia del Hospital Infanta Sofía, 
S.S. de los Reyes, por facilitarme las cosas en los momentos difíciles. 
 
A mis compañeros y amigos del Servicio de Anestesia del Hospital Infanta Sofía, S.S. de 
los Reyes y a Carmen auxiliar de la consulta de Anestesia, gracias por todo. 
 
A mis compañeros y amigos del bloque quirúrgico del Hospital Infanta Sofía, S.S. de los 
Reyes, gracias por todo. 
 
A mis compañeros de la Unidad de Dolor del Hospital Sur de Alcorcón: Alfonso, Ana, 
Mabel, Eva y Patricia, gracias por todo. 
 
A mis queridas amigas Ana, Tesi, Luz, Merche, Magda, Encarna, Chelo,  y en memoria a 
mi amiga especial Paula, que tanto me ayudaron en la etapa más complicada de mi vida.   
 
A mí queridísima y gran familia, parte importante de lo que soy, en especial a Minocha, 
Teresa, Chus, Ermitas, Piluca, Camila, Fernando, Pepa, Manolo, Patricia, Marta, María, 
apoyo constante tanto en los momentos felices como en los difíciles de mi vida. 
 
A todas las pacientes que han participado en el estudio, cuya colaboración 
desinteresada hace posible la investigación clínica.   
 
A todos aquellos que de alguna manera han tenido algo que ver en la realización de esta 
tesis. 
 





















A/A:         Analgésicos Antitérmicos 
ACTH:     Adrenocorticotropina 
AINEs:     Anti-Inflamatorios No Esteroideos 
AL:           Anestésico Local 
BIS:          Índice Biespectral 
CAM:       Concentración Alveolar Mínima 
CO2:        Anhidrído carbónico 
Col:          Colaboradores 
COMT:    Catecol-O-metiltransferasa 
COX.       Ciclooxigenasa 
Cm:         Centímetros 
CRF:       Capacidad Residual Funcional 
CRH:      Hormona liberadora de corticotropina  
CSE:       Combinado espinal-epidural 
DAP:      Dolor Agudo Postoperatorio 
DCPP:    Dolor Crónico Persistente Postcirugía 
DE:         Desviación estándar 
DPC:      Desproporción Pélvico Cefálica 
ECG:       Electrocardiograma 
Ej:           Ejemplo 
EVA:       Escala Analógica Visual 
FC:         Frecuencia Cardíaca 





FDA:      Food and Drug Administration  
FIO2:     Fracción inspirada de oxígeno 
Hg:        Mercurio 
HTA:     Hipertensión arterial 
HULP:   Hospital Universitario La Paz 
IMC:      Índice de Masa Corporal 
IOT:      Intubación Orotraqueal 
IV:        Intravenosa 
Kg:       Kilogramos 
L:         Lítros 
LCR:    Líquido Cefalorraquídeo 
Mg:      Miligramo 
Min:     Minuto 
Ml:       Militros 
Mm:     Milímetros 
NICE:   National Institute for Clinical Excellence 
NPP:     No Progresión de Parto 
O2:       Oxígeno 
OMS:   Organización Mundial de la Salud 
POE:     Péptidos Opioides Endógenos 
PRL:      Prolactina 
RN:       Recién Nacido  
RPBF:    Riesgo de Pérdida del Bienestar Fetal  





Sg:        Segundo 
SOE:     Sistema Opioide Endógeno  
SNA:     Sistema Nervioso Autónomo 
SNC:     Sistema Nervioso Central 
SNP:     Sistema Nervioso Periférico  
T:          Tóracico  
TA:       Tensión Arterial 
TAD:     Tensión arterial Diástolica 
TAP:     Plano Transverso del Abdomen 
TAS:     Tensión Arterial Sístolica 
TAX:     Tensión arterial media 
TIVA:    Anestesia Total Intravenosa  
TEP:      Tromboembolismo pulmonar 
TVP:     Trombosis venosa profunda 
UDA:    Unidades de dolor agudo 
URPA:   Unidad de Recuperación Postanestésica 
VCI:      Vena Cava Inferior 




Índice de tablas 
XXI 
ÍNDICE DE TABLAS 
Tabla 1.1-1.   Indicaciones de la cesárea 15 
Tabla 1.2-1.  Indicaciones de la anestesia regional en cesáreas   29 
Tabla 1.2-2. Indicaciones de la anestesia general 34                    
Tabla 1.3-1.  Criterios de clasificación del dolor 36 
Tabla 1.3-2.  Clasificación de los AINESs 51 
Tabla 1.3-3.  Opioides: clasificación según afinidad y eficacia 53 
Tabla 1.3-4.  Incidencia de DCPP 64 
Tabla 1.3-5.  Progresión de dolor agudo a crónico postcirugía  73 
Tabla 1.3-6.  Factores predictores DCPP postcesárea 83 
Tabla 5.1-1.   Datos antropométricos de la muestra del estudio   113                              
Tabla 5.1-2.  Antecedentes personales de la muestra del estudio  113 
Tabla 5.1-3.  Número de cesáreas de la muestra del estudio 114                  
Tabla 5.3-1.  Características de la cirugía de la cesárea 117 
Tabla 5.3-2.  Causas de la cesárea, según urgencia 118 
Tabla 5.3-3. Tipos de anestesia de la muestra del estudio 119 
Tabla 5.3-4. Tipos de anestesia, según urgencia de la cirugía 
Tabla 5.4-1. Evolución del EVA y tipos de anestesia en URPA                                                                                                                                                                 
119 
125     
Tabla 5.5.3.1.  Cesáreas previas y dolor crónico  137 
Tabla 5.5.3.2. Tipo de personalidad y DCPP 138 
Tabla 5.5.3.3. Tipos de anestesia y DCPP  139 
 

Índice de figuras 
XXIII 
ÍNDICE DE FIGURAS 
Figura 1.2-1.  Manejo anestésico en la cesárea urgente 34 
Figura 1.3-1.  Escala Visual Analógica 48 
Figura 1.3-2.  Niveles de actuación de los fármacos analgésicos en el tratamiento DAP 49 
Figura 1.3.-3. Estrategias de preemtive analgesia 56 
Figura 1.3-4.  Escalera de analgesia para el tratamiento del DAP 60 
Figura  1.3-5. Factores predictivos DCPP 65 
Figura 1.3-6.  Sensibilización sistema nervioso. Alodinia e hiperalgesia 75  
Figura 1.3-7.  Dolor neuropático tras lesión nerviosa 78 
Figura 5.2-1. Duración del dolor 115 
Figura 5.3-1. Causas de la cesárea  118 
Figura 5.3-2. Valoración EVA intraoperatorio  120 
Figura 5.3-3. EVA intraoperatorio y tipos de anestesia   121 
Figura 5.4-1. Evolución de la EVA en la URPA 122 
Figura 5.4-2. EVA intensidad severo en la URPA  123 
Figura 5.4-3. Evolución de la EVA en URPA y tipo de anestesia (1)  124 
Figura 5.4-4. Evolución de la EVA en URPA y tipo de anestesia (2)  126 
Figura 5.4-5. Rescates de fármacos analgeésicos en la URPA 127       
Figura 5.4-6. Tipos de fármacos y rescates en URPA    127 
Figura 5.4-7. Evolución EVA en “reposo” planta de hospitalización 129             
Figura 5.4-8. Evolución EVA en “movimiento” en planta de hospitalización 130 
Figura 5.4-9. Evolución de la EVA en planta, según tipo de anestesia  131 
Figura 5.5-1. Valores EVA y dolor crónico sí/no, en URPA  134 
Figura 5.5-2. Valores de EVA y dolor crónico sí/no, en planta de hospitalización  134 








I. INTRODUCCIÓN  13 
1.1. PARTO POR CESÁREA  13 
1.1.1. Recuerdo histórico  13 
1.1.2. Tasa de cesáreas 14 
1.1.3. Indicaciones de la ceárea 15 
1.2. ANESTESIA PARA LA CESÁREA 16 
1.2.1. Consideraciones especiales de la anestesia en obstetricia 17 
1.2.2. Anestesia neuroaxial o del neuroeje 22 
1.2.2.1. Anestesia intradural 22 
1.2.2.2. Anestesia epidural 26 
1.2.2.3. Anestesia combinada: intradural/epidural 28 
1.2.2.4. Indicaciones de la anestesia regional en la cesárea 29 
1.2.3. Anestesia general 29 
1.2.4. Manejo anestésico en la cesárea urgente 34 
1.3. DOLOR EN LA CESAREA 35 
1.3.1. Dolor: Concepto, tipos y características 35 
1.3.2. Dolor agudo postoperatorio (DAP)  38 
1.3.2.1 Factores implicados en el dolor postoperatorio 41 
1.3.2.2. Consecuencias de la lesión quirúrgica 43 
1.3.2.3. Valoración del dolor agudo postoperatorio 47 
1.3.2.4. Tratamiento farmacológico del dolor 49 
1.3.2.5. Modalidades del tratamiento del DAP 54 
1.3.3. Dolor crónico persistente postcirugía (DCPP) 63 
1.3.3.1. Concepto del DCPP  64 
1.3.3.2. Factores predictores del DCPP 65 




1.3.4. Dolor crónico persistente postcesárea 79 
1.3.4.1. Incidencia del DCPP postcesárea 82 
1.3.4.2. Factores predictivos del DCPP postcesárea 83 
1.3.4.3. Factores protectores del DCPP postcesárea 88 
1.3.4.4. Prevención DCPP postcesárea 89 
II. JUSTIFICACIÓN 93 
III. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 97 
IV. METODOLOGÍA 101 
4.1. Ámbito de estudio 101 
4.2. Diseño de estudio 101 
4.3. Población diana o estudio 101 
4.4. Período de estudio 101 
4.5. Criterios de inclusión 102 
4.6 Criterios dee exclusión 102   
4.7. Protocolo de estudio 102 
4.7.1. Período preoperatorio 102 
4.7.2. Período intraoperatorio 103 
4.7.3. Perído postoperatorio 107 
4.8. Variables de estudio 108 
4.8.1 Variable principal. EVA 108  
4.8.2. Variables secundarias 108 
4.8.2.1. Antecedentes personales y dolor crónico 108 
4.8.2.2. De la intervención quirúrgica 109 
4.8.2.3. Relacionadas con la anestesia 109 
4.8.2.4. Complicaciones en la planta de hospitalización 109 
4.8.2.5. Grado de satisfacción con el control del dolor 109 
4.8.2.6. Presencia del dolor durante el estudio 109 




V. RESULTADOS  113 
5.1.  Descripción de la muestra 113 
5.2. Análisis del dolor 114 
5.3. Variables en la intervención de la cesárea 116 
5.3.1 Varables relacionadas con la intervención quirúrgica 116 
5.3.2. Variables relacionadas con la anestesia 119 
5.4. Variables en el período postoperatorio 121 
5.4.1. En la URPA 121 
5.4.1.1. Duración del ingreso 121 
5.4.1.2. EVA para valorar el dolor postoperatorio 121 
5.4.2. En la planta de hospitalización 128 
5.4.2. 1. Duración del ingreso 128 
5.4.2.2. EVA para valorar el dolor postoperatorio 128 
5.4.2.3. Valoración de las complicaciones 132 
5.4.2.4. Valoración de la satisfacción con la atención recibida 132 
5.5. Factores predictores en el desarrollo del dolor crónico 132 
5.5.1. EVA y dolor crónico 132 
5.5.2. Número de rescates y dolor crónico 136 
5.5.3. Otros factores predictores 136 
VI. DISCUSIÓN 143 
VII. CONCLUSIONES 159 
VIII. BIBLIOGRAFÍA 163 


































Incidencia del dolor crónico tras la intervención quirúrgica de la cesárea 
 
INTRODUCCIóN  
Las tasas de cesárea en el mundo occidental han ido aumentando de forma 
creciente en los últimos años, situándose en el momento actual en torno al 21-25%, con 
lo que la convierte en la cirugía abdominal más frecuentemente realizada en la 
población adulta.  
El dolor crónico persistente postcirugía es una entidad clínica propia que se 
puede presentar después de procedimientos quirúrgicos habituales, Se define como el 
dolor que aparece después de una intervención quirúrgica con una duración mínima de 
2 meses, tras excluir otras causas de dolor y descartar la posibilidad de que el dolor 
persista a consencuencia de un problema previo a la intervención.  
Todos los procedimientos quirúrgicos llevan inherente un riesgo de dolor 
crónico persistente con una incidencia que varía entre el 5-80%, dependiendo del tipo 
de cirugía, siendo las cirugías con mayor riesgo de cronificación, la mastectomía, la 
amputación quirúrgica de miembros, la cirugía cardíaca, la reparación de hernia 
inguinal, la colecistectomía, el recambio de cadera, la toracotomía y la cirugía de la 
cesárea.   
La evidencia actual apunta a una baja incidencia de dolor crónico persistente 
después de la cesárea y dependiendo de los diversos estudios va a oscilar entre 1-18%. 
Para intentar explicar esta baja incidencia de dolor crónico después de la cesárea se ha 
propuesto que la secreción endógena de oxitocina puede conferir una protección 
específica.  
Los principales factores predictivos del desarrollo de dolor crónico persistente 
tras la cirugía de la cesárea son el dolor agudo postoperatorio, la presencia de 
depresión, el cierre de peritoneo, la exteriorización del útero, la incisión de Pfannestiel, 





HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
Hemos considerado como la hipótesis principal de este estudio, la evaluación 
continuada del dolor agudo a través de la Escala Visual Analógica y su intervención 
inmediata en el postoperatorio inmediato y tardío, pueden demostrar la disminución de 
la persistencia del dolor crónico tras la intervención de cesárea.  
El principal objetivo de este trabajo es que la evaluación continuada del dolor 
agudo a través de la Escala Visual Analógica y su intervención inmediata en el 
postoperatorio inmediato y tardío, puede demostrar la disminución de la persistencia 
del dolor crónico tras la intervención de cesárea. Y los objetivos secundarios son la 
valoración del efecto del tratamiento del dolor agudo postoperatorio inmediato sobre el 
desarrollo de dolor crónico, determinar la influencia de los factores predictivos del 
dolor crónico: propios de la paciente, intervención y anestesia en el desarrollo del dolor 
crónico y así como, determinar la influencia de la presencia del dolor agudo 
postoperatorio en el desarrollo del dolor crónico 
 
METODOLOGÍA 
Se ha realizado un estudio prospectivo en 214 pacientes sometidas a la 
intervención cesárea, tanto de forma programada como urgente, en un período 
consecutivo de 8 meses en el Sº de Obstetrica del Hospital Maternal de “La Paz”. 
Se excluyeron del estudio, a todas las pacientes que rechazaron participar en el 
estudio y las que presentaron dificultad para entender los pormenores del estudio por 
problemas de idioma. 
El estudio abarcó el período preoperatorio, el período intraoperatorio, el período 
postoperatorio inmediato tanto en la Unidad de Recuperación Postanestésica como en 
la planta de hospitalización y durante el período de 6 meses tras la intervención 
quirúrgica de la cesárea. 
El tipo de anestesia utilizada, varió según fuese cirugía programada o cirugía 
urgente. En la cirugía programada se utilizó la anestesia epidural-subaracnoidea 
combinada diferenciando la técnica con dosis estándar y con dosis bajas y en  las 




La valoración del dolor se realizó mediante la aplicación de la Escala Visual 
Analógica en t0do el tiempo que duró el estudio. 
El tratamiento del dolor agudo postoperatorio, se realizó a través de una 
analgesia multimodal, en función del tipo de anestesia utilizada. 
 
RESULTADOS 
 La población es homogénea en cuanto a edad, peso, talla e índice de masa 
corporal. 
La incidencia de dolor crónico persistente tras cirurgía de la cesárea, en la 
muestra estudiada fue de 19,6%, y no sobrepasó en ningún caso los 5 meses de duración. 
Es un dolor de características neuropáticas en el lugar de la incisión quirúrgica y de 
intensidad leve. 
Los principales factores predictivos del dolor persistente tras la cesárea fueron la 
severidad del dolor agudo postoperatorio y el diagnóstico previo de depresión. La 
aplicación de la anestesia general presentó los valores más altos en la intensidad del 
dolor agudo postoperatorio y un mayor consumo de analgésicos durante las 3 primeras 
horas del ingreso en la Unidad de Recuperación Postanestésica. El diagnóstico previo de 
depresión mostró una fuerte asociación con el desarrollo de dolor crónico persistente 
con un riesgo 4 veces superior de cronificación del dolor tras la cirugía de la cesárea. 
 
CONCLUSIONES 
La principal conclusión de este estudio y que confirma la hipotésis de trabajo es 
que la valoración continua del dolor mediante la aplicación de la Escala Visual Analógica, 
el tratamiento multimodal en el período postoperatorio, así como la intervención 
inmediata a través de fármacos analgésicos de rescate, reduce la transición de dolor 
agudo a dolor crónico persistente, e incluso se evita su aparición en las pacientes 











Incidence of the chronic pain after surgical intervention of the caesarean section 
 
INTRODUCTION 
The rates of cesarean section in the western world have been increasing of increasing 
form in the last years, being located in the current moment concerning 21-25 %, with 
what it turns it into the abdominal surgery more often realized in the adult population. 
The persistent chronic pain postsurgery is a proper clinical entity that can appear after 
habitual surgical procedures. It is defined as the pain that appears after an operation 
with a minimal duration of 2 months, after excluding other causes of pain and discarding 
the possibility that the pain persists to consencuencia of a problem before to the 
intervention.  
All the surgical procedures take inherently a risk of persistent chronic pain with an 
incidence that changes between 5-80 %, depending on the type of surgery, being the 
surgeries with major cronificación risk, mastectomy, surgical amputation of members, 
cardiac surgery, repair of inguinal hernia, cholecistectomy, spare of hip, thoracic surgery, 
and cesarean surgery. 
The evidence current points to a low incidence of pain chronic persistent after the 
cesarean section and depending on them different studies goes to oscillate between 1-
18%. To try to explain this low incidence of chronic pain after cesarean section has been 
proposed that endogenous secretion of oxytocin can confer specific protection. Even 
there are studies that question the development of DCPP after her caesarean section 
given the low incidence found. 
The main predictors of the development of persistent chronic pain after cesarean section 
surgery are acute pain postoepratorio, the presence of depression, peritoneum closure, 





HYPOTHESIS AND OBJECTIVES 
We have thought like the main hypothesis of this study that “evaluation continue of the 
acute pain across the Analogical Visual Scale and its immediate intervention in the 
postoperative immediate and late one”, they can demonstrate the decrease of the 
persistence of the chronic pain after the Cesarean section intervention.  
Main objetive of this work is that the continued evaluation of the acute pain across the 
Analogical Visual Scale and its immediate intervention in the postoperative immediate 
and late one, can demonstrate the decrease of the persistence of the chronic pain after 
the cesarean section intervention. And secondary objetives are the evaluation of the 
effect of the treatment of the immediate postoperative acute pain on the development of 
chronic pain, determine the influence of the factors predictives of the chronic pain: own 
of the patient, intervention and anesthesia in the development of the chronic pain and as 
well as, to determine the influence of the presence of the postoperative acute pain in the 
development of the chronic pain. 
 
METHODOLOGY  
A prospective study has been realized in 214 patients submitted to the Caesarean 
intervention, both of programmed and urgent form, in a consecutive period of 8 months 
in the Sº of Obstetric¨s Maternal Hospital “La Paz“. They were excluded from the study, 
to all the patients who pushed back to take part in the study and those who presented 
difficulty of understanding the particulars of the study for problems of language.  
The study included the preoperative, intraoperative, and postoperative period both the 
Unit of Postanesthetic Recovery and in the plant of hospitalization and during the period 
of 6 months after the operation of the cesarean section. The type of used anesthesia, it 
changed as it was a programmed surgery or urgent surgery. In the programmed surgery 
the anesthesia was used epidural-subaracnoidea combined differentiating the skill with 
standard dose and with low doses and in the urgent surgeries, the used anesthetic skills 
were the anesthesia epidural and the general anesthesia. The evaluation of the pain 
realized by means of the application of the Analogical Visual Scale in all the time that the 
study lasted. The treatment of the postoperative acute pain, it was realized across a 






The population is homogeneous as for age, weight, size and index of corporal mass.  
The incidence of persistent chronic pain after surgery of the Cesarean section, in the 
studied sample was 19,6 %, and it did not exceed in any case 5 months of duration. It is a 
characteristics neuropatic pain in the place of the surgical incision and of light intensity.  
The main factors predictives of the persistent pain after the Cesarean section were the 
severity of the postoperative acute pain and the diagnosis previous to depression. The 
application of the general anesthesia presented the highest values in the intensity of the 
postoperative acute pain and a major consumption of analgesics during the first 3 hours 
of the revenue in the Unit of Postanesthetic Recovery. The diagnosis previous to 
depression showed a strong association with the development of persistent chronic pain 




The main conclusion of this study and that confirms the work hypothesis is that the 
continuous evaluation of the pain by means of the application of the Analogical Visual 
Scale, the multimodal treatment in the postoperative period, as well as the immediate 
intervention across analgesic rescue medicines, limits the acute pain transition to 
persistent, and enclosed chronic pain its appearance is avoided in the patients submitted 































I. INTRODUCCIÓN  
1.1. PARTO POR CESÁREA  
1.1.1. RECUERDO HISTÓRICO 1,2 
La historia de la obstetricia se halla indisolublemente ligada a una de las 
intervenciones quirúrgicas más antiguas que conoce la humanidad: la operación cesárea. 
El parto por cesárea se define como el nacimiento de un feto vivo o muerto 
mediante la incisión en la pared abdominal (laparotomía) y pared uterina (histerotomía). 
El término cesárea proviene del latín caedere, cortar, y, de su derivado, caesura, corte o 
pausa en una línea o verso. 
La cesárea ya era conocida en el año 715 a. C. Entonces, la “lex caesarea” dictada 
por Numa Pompilio obligaba a practicarla en las embarazadas que acababan de morir 
para enterrar al recién nacido separadamente y, en pocas ocasiones, para lograr salvar su 
vida. 
Aunque esta técnica se asocia frecuentemente con el nacimiento del emperador 
romano Julio César (año 100 a. C.), los historiadores han constatado la presencia de su 
madre a lo largo de la vida del emperador en una época en la que, invariablemente, el 
destino de este tipo de intervenciones era letal. 
Algunos autores describen la primera cesárea exitosa en el año 1500 por Jacob 
Nufer, un castrador porcino, mientras que, para otros, fue un barbero alemán llamado 
Trautman quien, en el año 1610, llevó a cabo con éxito esta intervención.  
La cirugía continuó realizándose con resultado mortal hasta el siglo XIX. A partir 
de entonces y tras mejorar la técnica, la cesárea comenzó a ocupar un lugar en la práctica 
obstétrica que perdura hasta nuestros días. 
El término de nacimiento por cesárea fue usado por primera vez en Francia, en 






1.1.2. TASA DE CESÁREAS 
En declaración de la OMS sobre la tasa de cesáreas: “debe hacerse todo lo posible 
para realizar cesáreas a todas las mujeres que lo necesiten en lugar de alcanzar una tasa 
determinada”. 
La tasa de cesáreas, se usa hoy en día como indicador de calidad del 
funcionamiento de los distintos centros asistenciales, relacionando una baja tasa con un 
buen control del embarazo y con una correcta asistencia al parto. 
La cesárea se ha convertido en muchas maternidades en la forma más “civilizada” 
de nacer y así, las cifras para el parto no espontáneo han registrado un importante 
ascenso en estos últimos años. Debido al aumento progresivo del número de cesáreas, la 
OMS, en el año 1985, se ha visto obligada a fijar el índice de cesáreas en no menos del 5% 
y no más del 15% como techo aceptables, basándose en tasas de prevalencia en los países 
con mortalidad perinatal más baja3. El aumento de las tasas de parto por cesárea se 
asocia con mayor mortalidad y morbilidad materna e infantil en comparación con el 
parto vaginal. 
Se estima que, al cabo de un año, se realizan 20 millones de cesáreas en el 
mundo, lo que la convierte en la cirugía abdominal más frecuentemente realizada en 
adultos.4 Mientras que los países africanos tienen una tasa de cesáreas del 3- 7%, en 
muchos países latinoamericanos se sobrepasa el 40 %.5,6 Las tasas de cesárea del mundo 
occidental han ido aumentado de forma creciente en los últimos años, situándose en el 
momento actual en torno al 21-25%6.  
La tasa de cesáreas, si bien ha aumentado de forma generalizada en toda Europa, 
varían desde 15-18% en los países nórdicos hasta el 52% en Chipre,7 dónde más de la 
mitad de las mujeres dan a luz mediante cesárea, observándose también una gran 
variabilidad entre distintas regiones o comunidades de un mismo país, en incluso entre 
centros de una misma ciudad.7     
Actualmente en España, el índice de cesáreas en la medicina pública se sitúa en 
torno a un 22%7,8 reflejando tasas dispares en la memoria del Instituto Nacional de Salud 
(INSALUD), que van desde el 9,5% al 33%. Esta tasa, que se ha mantenido estable en la 





1.1.3. INDICACIONES DE LA CESÁREA 9 
Desde el punto de vista asistencial, las cesáreas se pueden dividir en electivas o 
programadas, en el curso del parto y en urgentes. 
Se considera cesárea electiva, programada o planificada a toda aquella 
cesárea que se puede prever o indicar antes del inicio del trabajo de parto, en paciente 
asintomática. Se presupone en todas ellas que existe viabilidad y bienestar fetal. 
La cesárea urgente es toda aquella cesárea que no puede preverse antes del 
inicio del trabajo de parto y se realiza como consecuencia de una patología aguda grave 
de la madre o el feto con riesgo vital. 
En la tabla 1.1-1., se reflejan las principales indicaciones de la cesárea. 
Tabla 1.1-1. Indicaciones de cesárea. Tomado de 
9 
Indicaciones de la cesárea 
            Indicaciones electivas durante el embarazo o al inicio del parto 
 Dos o más cesáreas anteriores 
 Una cesárea anterior si persiste la causa que la provocó 
 Desproporción pelvicocefálica 
 Infección activa en el canal del parto 
 Decisión de finalizar en el embarazo por peligro materno (neoplasia en evolución, toxemia grave) o 
peligro fetal (eritroblastosis fetal grave, diabetes, toxemia grave), cuando las condiciones no son 
favorables para inducir parto vaginal 
          Indicaciones urgentes durante el embarazo o parto 
 Prolapso de cordón 
 Desprendimiento de placenta normalmente inserta 
 Placenta previa 
 Crisis eclámptica 
          Indicaciones en el curso del parto 
 Situación transversa 
 Inducciones del parto que no progresan a pesar de una correcta dinámica 
 Desproporción pelvicofetal intraparto 
 Sufrimiento fetal 






1.2. ANESTESIA PARA LA CESÁREA 
En los últimos 20 años se han producido cambios muy importantes en la 
práctica de la anestesia obstétrica. Esto se debe fundamentalmente a la introducción de 
la anestesia regional (espinal y epidural) en la práctica clínica habitual que ha tenido dos 
consecuencias importantes: 10 
a) Se ha reducido la mortalidad materna relacionada con las complicaciones de 
la anestesia general como la aspiración gástrica y la dificultad para la 
intubación endotraqueal. La incidencia de mortalidad materna es 5/100000 
maternidades. La anestesia general es responsable de 2-3% de las muertes. 
11,12,13,14 
b) Proporciona un excelente control del dolor durante el trabajo de parto.15    
 
La decisión de emplear una técnica anestésica frente a otra debe ser 
individualizada y depende de factores anestésicos, obstétricos, fetales y preferencias de la 
madre o del anestesiólogo. En el mundo occidental, la anestesia neuroaxial se utiliza en 
más del 80% de las cesáreas.9,10  
El aumento de su uso se ha atribuido a varios factores:   
a) La mayor utilización de la analgesia epidural para el trabajo del parto. 
b) La existencia de un catéter epidural que reduce la necesidad de una 
anestesia general. 
c)  El incremento de la calidad de la analgesia neuroaxial con la adición de 
los opiáceos a los anestésicos locales. 
d)  La eliminación de los riesgos relacionados con la vía aérea. 
e)  La posibilidad para la madre de estar despierta durante el alumbramiento 
y compartirlo con un familiar. 
  
En general, se puede afirmar que la anestesia regional es la técnica más utilizada 
para la cirugía de cesárea, reservándose la anestesia general para situaciones urgentes o 
emergentes (abruptio placentae, rotura uterina, bradicardia fetal extrema…). Dentro de 
la anestesia del neuroeje, la técnica epidural implica mayor tiempo desde su 
administración hasta poder realizar la incisión en la piel y proporciona una analgesia 
intraoperatoria de peor calidad que la técnica espinal. Esta última, por su rapidez de 
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acción, permite un inicio más temprano de la cirugía y es la técnica anestésica más 
frecuentemente usada durante la cirugía de cesárea.16 
 
1.2.1. CONSIDERACIONES ESPECIALES DE LA ANESTESIA EN OBSTETRICIA17,18,19,20   
Se deben considerar una serie de aspectos de la fisiología materna y los efectos de 
la misma sobre el feto a la hora de realizar una anestesia en la mujer gestante.  
1.2.1.1. CONSIDERACIONES MATERNAS         
1.2.1.1.1. Síndrome de compresión aorta-cava. En la gestación a término, el 
decúbito supino produce la compresión de la vena cava inferior (VCI) en el estrecho 
superior de la pelvis. Esta compresión empieza a manifestarse a partir de la 28 semana de 
la gestación y alcanzando su grado máximo entre la 36 y 38 semana de gestación. Se 
pueden diferenciar dos componentes: 
a) La compresión de la vena cava inferior provocado por el útero grávido, 
se produce principalmente en decúbito supino. En una gestación a término, 
este obstáculo a la circulación venosa puede ser casi total y ocurre en más del 
90% de las embarazadas. Sin embargo, la hipotensión generalizada aparece 
solamente en el 12% de las pacientes. Cuando la VCI es comprimida, la 
sangre drena hacia las venas ácigos y el sistema de la cava superior a través 
de las venas lumbares, el plexo venoso paravertebral y las venas peridurales, 
pero como la capacidad de este sistema es inferior a la vía normal disminuye 
el retorno sanguíneo hacía el corazón. Una disminución en el llenado 
cardíaco origina una caída del gasto cardíaco, con la consecuente caída de la 
tensión arterial, a menos que ocurra una compensación fisiológica. La 
reacción homeostática habitual que debe preservar la circulación sanguínea 
en los órganos vitales maternos conlleva a un aumento considerable en la 
resistencia vascular periférica, produciendo una reducción del flujo 
sanguíneo hacia la circulación interplacentaria con la consiguiente pérdida 
del bienestar fetal.  
Aunque la compresión de la VCI es constante al final del embarazo, en la 
mayoría de las mujeres pasa desapercibida. Es más frecuente con úteros 
voluminosos como por ejemplo en los embarazos múltiples, hidramnios, o en 
la diabetes. Los mecanismos de compensación, como la vasoconstricción 
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periférica en la parte superior del organismo, mantienen la presión arterial 
humeral a pesar de la disminución del gasto cardíaco. En el 10 al 15% de las 
mujeres la disminución del retorno venoso y del gasto cardíaco se manifiesta 
con signos clínicos como hipotensión arterial, malestar, vértigo, náuseas, 
palidez y sudoración. La frecuencia cardíaca aumenta, aunque a veces puede 
disminuir debido a una reacción vagal desapercibida.  
b) Compresión en el sistema aorto-ilíaco (efecto Poseiro). La obstaculización 
del flujo en el sistema aorto-ilíaco está relacionado con la posición y ocurre 
prácticamente en todas la embarazadas que se acuestan en posición supina 
durante el último trimestre del embarazo. La circulación arterial se 
encuentra dividida en dos zonas por el útero grávido y la disminución de la 
perfusión arterial tiene lugar por debajo del sitio de obstrucción. La zona de 
compresión suele comenzar a nivel lumbar L1 y se extiende hasta la 
bifurcación aórtica, con una compresión máxima a nivel lumbar L3. La 
diferencia fundamental respecto a la compresión de la VCI es que no tiene 
consecuencias maternas evidentes y los peligros inmediatos son todos para la 
perfusión úteroplacentaria y disminución de la actividad uterina con la 
consiguiente repercusión sobre el bienestar fetal.  
 
Todos los tipos de anestesia aumentan no sólo la posibilidad de que ocurre este 
síndrome, sino que pueden aumentar también su gravedad. El bloqueo simpático que se 
produce tras la anestesia regional priva a la mujer de la capacidad compensatoria, a 
través de la vasoconstricción refleja y vuelve más compresible el sistema aortoilíaco, con 
el consiguiente desarrollo de hipotensión materna y una hipoperfusión úteroplacentaria. 
La anestesia general, por la vasoplejía que producen los anestésicos intravenosos e 
inhalatorios o por la disminución del retorno venoso durante la ventilación controlada, 
puede también obstaculizar la capacidad de la mujer para compensar los efectos de la de 
la compresión de la vena cava inferior, desarrollando de forma contante la hipotensión 
arterial materna. 
La única medida universalmente eficaz para prevenir este síndrome es evitar por 
completo la posición en decúbito supino. Durante el trabajo del parto, la parturienta 
deberá estar acostada de lado y en el momento del expulsivo, ya sea mediante parto 
vaginal o cesárea, cuando sea imposible preservar esta posición se puede desplazar hacía 
la izquierda con una inclinación al menos de 15º en relación con la línea media vertical, 
colocando una cuña con una sábana doblada debajo de la línea media vertical. 
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1.2.1.1.2. Neumonitis por aspiración. Durante el embarazo ocurren cambios en 
la fisiología gastrointestinal, que se combinan para volver a la embarazada más propensa 
a la regurgitación y aspiración del contenido gástrico. 
La combinación de un tránsito intestinal más lento, el retraso en el vaciamiento 
gástrico, la presión intrabdominal aumentada y la relajación del esfínter gastroesofágico, 
mantienen a la embarazada con el estómago lleno incluso después del ayuno, lo cual 
hace que sea muy probable la regurgitación pasiva durante la inducción de la anestesia 
general o durante una sedación profunda. 
El mayor riesgo para el parénquima pulmonar de proviene de la aspiración de 
material gástrico con pH inferior a 2,5 y volumen superior a 25 mililitros (ml).  
Debido a ello, se debe considerar de alto riesgo la aspiración bronquial a toda 
mujer a término o durante el parto.      
1.2.1.1.3. Oxigenación. A medida que avanza el embarazo, se producen 
importantes cambios en la función respiratoria. El más llamativo en la dinámica 
pulmonar materna es la reducción de la capacidad residual funcional (CRF), que a 
término puede llegar hasta un 20% del valor previo al embarazo. Este cambio, es el más 
importante para el anestesiólogo, ya que disminuye la reserva materna de oxígeno y 
cuando se combina con el aumento de volumen minuto (Vmn) permite que los 
anestésicos inhalatorios alcancen rápidamente presiones alveolares altas y mayor 
profundidad anestésica. Como consecuencia, en el embarazo a término, la mujer 
desarrolla con mayor frecuencia hipoxemia, siendo más rápido durante los períodos de 
apnea. Esto puede ocurrir, durante el período de inducción de la anestesia general para 
la cesárea, cuando no tuvo lugar una preoxigenación suficiente o bien durante las 
convulsiones provocadas por la preeclampsia. La inducción con anestésicos gaseosos 
(óxido nitroso) o volátiles será más rápida y será más fácil alcanzar niveles de anestesia 
más profunda. Para evitar las consecuencias negativas de la reducción en la CFR es 
indispensable recurrir a un período de preoxigenación y los cambios en la profundidad 
de la anestesia deberán hacerse lentamente, evitando una hiperventilación considerable, 
ya que aumentaría todavía más la captación alveolar del anestésico. 
             1.2.1.1.4. Reacción anómala a los fármacos. En la mujer embarazada se observa 
una disminución en los requisitos y en las dosis de los fármacos anestésicos tanto en los 
anestésicos locales (AL) como en los de administración intravenosa o inhalatoria. En 
general, las dosis de AL para producir un nivel determinado de bloqueo sensitivo en la 
I. Introducción 
20 
anestesia del neuroeje en la paciente obstétrica, deberán reducirse a un tercio de la dosis 
requerida respecto a la mujer no embarazada.  
 
1.2.1.2. CONSIDERACIONES FETALES 
             1.2.1.2.1. Disminución del flujo sanguíneo úteroplacentario. La disminución 
del flujo sanguíneo a nivel placentario se produce como consecuencia de: 
a) Compresión aorto-cava. La única medida profiláctica que puede 
tomarse   para proteger la perfusión úteroplacentaria es evitar totalmente la 
posición de decúbito supino. 
b) Hipotensión inducida por la anestesia. La disminuciones considerables 
en la presión arterial materna relacionadas con la anestesia deberán tener 
una frecuencia muy baja sí se toman las medidas preventivas adecuadas. 
La hipotensión arterial es un evento adverso frecuente tras la anestesia del 
neuroeje que, cuando es severa y mantenida, puede reducir el flujo 
sanguíneo úteroplacentario ocasionando en el feto hipoxia, acidosis y 
depresión neonatal. Además puede ocasionar consecuencias maternas graves 
como inconsciencia, apnea, aspiración pulmonar y parada cardiaca. La 
precarga con coloides es la actitud terapéutica de elección para su 
prevención.   
c) Hiperventilación materna. Otra causa poderosa y a menudo inadvertida 
de la disminución del riego úteroplacentario es la ventilación materna 
excesiva. Como consecuencia de la hiperventilación materna se disminuye la 
cantidad de oxígeno (O2) disponible para la transferencia placentaria, 
causando hipoxia y acidosis feto/neonatal. Por lo general, estos efectos 
adversos ocurren con más frecuencia durante el trabajo del parto y el parto 
vaginal.  
Se pueden producir también por el desconocimiento del anestesiólogo de los 
cambios fisiológicos del embarazo y aplicar una excesiva ventilación 
mecánica durante la anestesia general de la cesárea. El nivel ideal de 
mantenimiento de la presión de anhídrido carbónico (CO2) materno debe 
ser similar a nivel normal a término, es decir entre 30-33 mm de Hg. 
            1.2.1.2.2. Hiperoxemia materna. La oxigenación fetal es paralela a la de la madre, 
hasta los límites impuestos por la circulación placentaria. Aumentando la fracción de O2 
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inspirada materna se aumenta el contenido de O2 de músculo fetal y se mejoran los 
patrones de frecuencia fetal anormal, sin ningún efecto adverso sobre el equilibrio ácido-
base. Durante la ventilación en anestesia general para la cesárea, la fracción de O2 
inspirado deberá ajustarse de tal manera que se produzca una presión de O2 arterial en 
la madre de al menos 300 mm de Hg. Esto puede lograrse proporcionando al menos el 
50% de O2 en la mezcla de gases. De la misma manera se deberá aplicar una mascarilla 
con O2 al 100% durante la anestesia regional  para la cesárea. 
             1.2.1.2.3. Efectos de los fármacos anestésicos 21 
a) Anestésicos locales. A pesar de la transferencia placentaria, los AL tienen 
efectos despreciables sobre el recién nacido, como puede demostrarse tanto por el estado 
ácido-base como por las puntuaciones de Apgar en el momento del nacimiento. La 
transferencia del AL a través de la barrera placentaria está en función de diversos 
factores maternos, fetales, así como de las propiedades fisicoquímicas del mismo. Ante la 
hipoxia y la acidosis fetal se produce un incremento de la transferencia de de AL, 
proporcional a la cantidad de fármaco ionizado en el feto. Con la administración 
prolongada los AL muy unidos a proteínas (por ej. bupivacaína) pueden provocar una 
acumulación considerable de los mismos en el feto. 
b) Anestésicos generales. La anestesia general, se asocia con mayor frecuencia 
a estados de acidemia neonatal y a puntuaciones de Apgar en el 1º min más bajas. 
Es de gran interés para el anestesiólogo, obstetra y neonatólogo el intervalo de 
tiempo entre la inducción anestésica y el nacimiento (pinzamiento del cordón 
umbilical), situación muy importante si se considera la administración del bolo 
intravenoso (hipnótico, opioide y bloqueante neuromuscular) de los agentes anestésicos 
para la inducción con anestesia general para la cesárea, ya que por un lado debe 
esperarse que los fármacos anestésicos alcancen su sitio de acción (cerebro y médula 
espinal) antes de instrumentar la vía aérea y el obstetra incida la piel y el útero, extraiga 
al feto y pince el cordón umbilical. 
En general, un tiempo entre 4 y 8 minutos desde la inducción anestésica hasta la 
extracción fetal no afectaría al recién nacido. Sin embargo, un intervalo inducción-
nacimiento >8 minutos (mns) y el alargamiento del intervalo incisión uterina-
nacimiento >180 segundos (sgs) se asocia con mayor frecuencia a acidemia fetal y 
puntuaciones de Apgar en el 1º minuto más bajas. 
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1.2.2. ANESTESIA NEUROAXIAL O NEUROEJE 22,23,24,25,26  
1.2.2.1.  ANESTESIA ESPINAL 
La anestesia espinal, es la técnica más frecuentemente usada para la cirugía de 
cesárea,10 porque es sencilla y segura, ya que permite una confirmación visual de la 
correcta posición de la aguja por la salida del Líquido Cefalorraquídeo (LCR). 
Proporciona un bloqueo sensitivo y motor de inicio rápido y más intenso que con la 
técnica epidural, permitiendo disminuir el número de intervenciones que requieren 
conversión a una anestesia general y reduciendo la necesidad de analgésicos 
intravenosos (IV). A estas ventajas hay que añadir la mínima exposición fetal a fármacos 
y que la paciente permanece despierta en todo momento, de manera que las 
posibilidades de broncoaspiración son prácticamente inexistentes.27,28  
Sin embargo, la anestesia espinal obstétrica sigue planteando algunos problemas 
no totalmente resueltos, como son: la hipotensión secundaria a la instauración brusca de 
un bloqueo simpático, las náuseas y vómitos, generalmente coexistentes con la 
hipotensión, así como la difusión cefálica del bloqueo. Entre estos problemas, el más 
importante es la hipotensión, ya que se presenta en un elevado porcentaje de pacientes y 
porque su presentación puede producir graves consecuencias para el feto, ya que puede 
comprometer la circulación útero-placentaria y en consecuencia generar acidosis fetal y 
asfixia fetal y/o neonatal.25,29  
Para la realización de una cesárea con anestesia espinal, es necesario alcanzar un 
adecuado nivel de bloqueo sensitivo, habitualmente hasta el 5º dermatoma dorsal, para 
que el procedimiento quirúrgico se pueda llevar a cabo con un nivel adecuado de 
analgesia.   
El nivel alcanzado depende de varios factores como son27: la cantidad total de 
anestésico local administrado por vía intratecal, la baricidad de la solución, el volumen 
total de la solución administrada, la cantidad de LCR, la postura en que se lleva a cabo la 







1.2.2.1.1. FARMACOLOGÍA ESPINAL EN OBSTETRICIA      
A. ANESTÉSICOS LOCALES ESPINALES 
Los AL a nivel espinal producen un bloqueo simpático, sensitivo y motor. El 
bloqueo simpático es el primero en producirse y el responsable de las alteraciones 
hemodinámicas que pueden presentarse en el curso de una anestesia intradural. La 
extensión e intensidad del bloqueo sensitivo y motor, a diferencia del simpático, va  a 
depender, según el tipo de anestésico local administrado. Los anestésicos locales tipo 
amida son los más utilizados en la práctica clínica actual.   
a.1) Bupivacaína: es el AL de elección para la cirugía de cesárea porque 
proporciona un bloqueo potente y prolongado (120-150 mns). La dosis de bupivacaína 
que se ha utilizado con éxito en la cesárea varía desde 4,5 a 15 miligramos (mg). Limitar 
la dosis de bupivacaína se ha asociado con menos hipotensión arterial materna, menos 
requerimientos de vasopresores, menos náuseas y vómitos, además de reducir el tiempo 
de estancia en URPA y proporcionar mayor satisfacción materna.30 Las características 
fisiológicas de la gestación parecen disminuir en un 25% los requerimientos de AL 
debido a un menor volumen de LCR durante el embarazo, al movimiento cefálico del AL 
hiperbara en la paciente gestante en supino y a una mayor sensibilidad de las fibras 
nerviosas al AL durante el embarazo.31 Danelli et al,32 en un ensayo clínico con 
bupivacaína 0,5% hiperbara sin coadyuvantes, estableció que la dosis eficaz en la mitad 
de pacientes capaz de proveer analgesia quirúrgica (ED50) es de 0,036 mg por 
centímetros (cm) de altura, con un rango 0,031-0,041 mg por cm de altura; la ED95 (dosis 
eficaz en el 95% de pacientes, capaz de proporcionar analgesia quirúrgica) sería 0,06 mg 
por cm de altura. Otro estudio,33 con el objetivo de determinar la ED50 y ED95 de 
bupivacaína hiperbárica para cesárea, complementada con el uso de opiáceos (fentanilo y 
morfina) como coadyuvantes, concluyó que la ED50 se sitúa en 7,6 mg y la ED95 en 11,2 
mg. Además, sugieren que cualquier técnica que implique una dosificación por debajo de 
la ED95 y, especialmente, de la ED50, debería hacerse con el uso de la técnica combinada 
intradural-epidural, con el fin de no asumir fracasos innecesarios ni someter a las 
pacientes a un grado variable de incomodidad intraoperatoria. Por lo tanto, la dosis ideal 
de AL debe mantener el equilibrio entre proporcionar un alivio del dolor y 
confortabilidad adecuados a la paciente, y evitar los efectos maternos indeseados tales 
como hipotensión arterial, nauseas, vómitos y compromiso respiratorio. 
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a.2) Ropivacaína: Actualmente su uso intratecal no está aprobado por la Food 
and Drug Administration (FDA). Proporciona un bloqueo prolongado y, al igual que la 
bupivacaína, permite obtener un bloqueo diferencial sensitivo-motor en función de la 
concentración a la que se utilice. Presenta menos toxicidad cardiovascular y sobre el 
sistema nervioso central que la bupivacaína, aunque en la anestesia raquídea estas 
diferencias son mínimas por las dosis tan bajas que se emplean.34  
a.3) Levobupivacaína: es el isómero levógiro de la bupivacaína. Se introdujo en 
la práctica clínica después de que se presentaron casos de toxicidad con la bupivacaína y 
se comprobó que el isómero dextro R (+) era el principal responsable de estos efectos 
indeseados. Gautier et al, reportaron que levobupivacaína proporciona, en comparación 
con la bupivacaína, menor duración de la analgesia y un bloqueo motor más 
prolongado.34  
a.4) Lidocaína: su uso por vía espinal es controvertido debido a las numerosas 
publicaciones que relacionan a este agente en la génesis de síndromes de irritación 
radicular transitoria. Actualmente, el uso de lidocaína intratecal en cesárea se ha visto 
relegado por la incidencia del síndrome de cola de caballo, dolor radicular y síntomas 
neurológicos transitorios asociados a su uso.35  
             a.5) Mepivacaína: tiene un patrón clínico parecido a la lidocaína con una 
incidencia de síntomas neurológicos transitorios equivalente.35  
 B. FÁRMACOS COADYUVANTES 
Los fármacos adyuvantes contribuyen a la anestesia espinal mediante 
mecanismos de acción distintos a los anestésicos locales. Para el parto por cesárea, 
mejoran la calidad de la analgesia intraoperatoria, prolongan la analgesia en el 
postoperatorio y reducen la dosis de AL y, por tanto, la posibilidad de aparición de 
efectos adversos.    
b.1) Opiáceos: actúan sobre receptores específicos situados en el asta posterior 
de la médula espinal, en concreto de la sustancia gelatinosa, y modulan los impulsos 
nociceptivos trasmitidos por las fibras nerviosas antes de su sinapsis con los haces 
espinotalámicos ascendentes; no ejercen ninguna acción en el asta anterior y las raíces 
motoras, por lo que su efecto es exclusivamente sensitivo.36 Su acción analgésica es 




 Morfina: su hidrosolubilidad explica su persistencia en el LCR y, por 
tanto, una analgesia de larga duración (12-24 horas). Dosis bajas de 0.1- 
0,25 mg, proporcionan una analgesia postoperatoria de calidad con bajo 
riesgo de efectos adversos, lo que indica una óptima relación 
riesgo/beneficio.27 El riesgo de depresión respiratoria tardía, en relación 
con su migración cefálica, justifica el control de los pacientes en las 24 
horas siguientes a su administración.27 
 Fentanilo: al ser un fármaco liposoluble su comportamiento 
farmacológico es diferente al de la morfina: período de latencia corto, 
duración de acción de pocas horas y menor riesgo de depresión 
respiratoria. Dosis de fentanilo de 10-25 microgramos (mcg) son 
utilizadas con frecuencia en la anestesia para cesárea.37  
b.2) Adrenalina: se utiliza por vía intratecal en forma de soluciones de AL con 
adrenalina. El mecanismo por el que prolonga la duración del bloqueo anestésico es 
doble: por un lado, el efecto vasoconstrictor enlentece la reabsorción de los anestésicos 
locales y, por otro, el efecto propio sobre los receptores α-adrenérgicos del asta posterior 
de la médula.38  
b.3) Agonistas α2 adrenérgicos: clonidina, dexmetomidina
39: La clonidina por 
sus efectos agonistas α2 adrenérgicos, produce analgesia vía un mecanismo no opioide y 
ejerce efectos antihiperalgésicos cuando se administra por vía espinal. Por vía intratecal 
aumenta la calidad del bloqueo sensitivo y motor, además de prolongar la duración de la 
anestesia. Reduce la incidencia del escalofrío postanestesia y puede ocasionar cierto 
grado de sedación por su absorción sistémica.40 Hay pocos estudios de la utilización de 
dexemetomidina neuroaxial en la analgesia y anestesia obstétrica.  
En la actualidad, no hay un consenso aceptado del uso de agonistas α2 
adrenérgicos en la población obstétrica y su uso debe evitarse por el riesgo de 
hipotensión arterial y bradicardia asociados a su administración.39,41 
b.4) Neostigmina: produce una analgesia dependiente de la dosis que es el 
resultado del efecto inhibidor de las colinesterasas, responsable del aumento local de la 
concentración de acetilcolina que actúa a nivel de los receptores muscarínicos del asta 
posterior. A dosis de 100 mcg ha demostrado reducir el dolor postoperatorio sin provocar 
bradicardia fetal en pacientes sometidas a cesárea. El principal problema, es que con 
dosis superiores a 50 mcg, el 100% de los pacientes han presentado náuseas y vómitos.42 
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1.2.2.2. ANESTESIA EPIDURAL 
El uso de la anestesia epidural se ha visto incrementado en las últimas décadas 
por varias razones: aumento de la experiencia en el control del dolor durante el trabajo 
de parto y parto vaginal, mayor participación de los anestesiólogos en obstetricia, 
posibilidad de aumentar la extensión y calidad del bloqueo y por el mejor entendimiento 
de la fisiología de la anestesia epidural en la gestante. En comparación con la anestesia 
espinal sus ventajas son la ausencia de punción de la duramadre y una menor incidencia 
y potencia del compromiso cardiovascular materno. Las desventajas son una mayor 
complejidad de la técnica con aumento del riesgo de fallo, tiempo de inicio de acción 
más largo, episodios de dolor intraoperatorio por un bloqueo inadecuado de las raíces 
sacras y cantidades más abundantes de anestésico local. 
1.2.2.2.1. FARMACOLOGÍA EPIDURAL EN OBSTETRICIA    
A. ANESTÉSICOS LOCALES EPIDURALES  
Los AL, bloquean la conducción del impulso nervioso de manera transitoria y 
reversible. Durante la anestesia epidural, las primeras fibras en bloquearse son las fibras 
B simpáticas, seguidas por las fibras C y A-δ, de manera que, sucesivamente, se afectan la 
sensibilidad dolorosa y térmica. Seguidamente se produce el bloqueo de las fibras Aβ, 
encargadas de la sensibilidad epicrítica y, por último, se bloquean las fibras motoras A-α. 
La reversión de la anestesia sigue el sentido inverso. En la anestesia epidural, la 
distribución del AL es dosis dependiente y la intensidad del bloqueo sensitivo y motor 
puede modificarse variando la naturaleza del AL, su concentración y mediante la adición 
o no de adrenalina y/o bicarbonato.24,27 
Para el trabajo de parto, la mayoría de anestesiólogos, defienden el uso de 
infusiones continuas de soluciones con AL diluidos. Los AL como la bupivacaína, 
ropivacaína y levobupivacaína a concentraciones que oscilan de 0,0625-0,125% son 
utilizados solos o en combinación con opiáceos.   
La extensión de la analgesia del trabajo de parto a analgesia suficiente como para 
practicar una cesárea se puede lograr con cualquier AL, pero su elección dependerá de la 
urgencia en la indicación de la cesárea. El AL más frecuentemente utilizado para el inicio 
y mantenimiento de la anestesia epidural para una cesárea es la lidocaína 2%. La 
administración de este fármaco a menores concentraciones puede derivar en una 
analgesia intraoperatoria insuficiente. El uso de bupivacaína 0,5% se ve limitado por su 
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inicio de acción lento y por el riesgo de toxicidad cardiovascular. La ropivacaína 0,5-
0,75% y la levobupivacaína 0,5% presentan un perfil más seguro desde el punto de vista 
hemodinámico en comparación con la bupivacaína.  
En comparación con la anestesia espinal, se necesitan dosis mucho mayores de 
AL (15-20 ml) para alcanzar un nivel anestésico adecuado por vía epidural que permita 
llevar a cabo una cesárea; 43  por ello, es conveniente tomar medidas para reducir el 
riesgo de toxicidad por AL: antes de utilizar el catéter, es recomendable realizar una 
aspiración administrar una dosis test, el AL se ha de administrar en dosis fraccionadas y, 
por último, se debe tratar de usar fármacos seguros como la ropivacaína o 
levobupivacaína.43 
La dosis de AL requerida durante el embarazo, ya desde sus fases iniciales, se 
reduce en un 30%.22 El aumento de la presión intraabdominal provocado por el 
embarazo junto con la maniobra de Valsalva debida a los pujos provocan presiones 
elevadas en el espacio epidural que favorecen la difusión cefálica del AL.    
B. FÁRMACOS COADYUVANTES 
Como ocurre con la anestesia espinal, se pueden administrar fármacos 
adyuvantes para mejorar la calidad del bloqueo. Los efectos que se buscan al añadir 
adrenalina a la solución anestésica son una reducción de la absorción sistémica del AL y 
una prolongación de la duración del bloqueo. El efecto de la adrenalina sobre la 
absorción sistémica del AL es más evidente para los AL de duración intermedia 
(lidocaína y mepivacaína) que para la bupivacaína. La dosis habitualmente empleada de 
adrenalina es 2,5-5 mcg/mL. Además de los efectos locales, la adrenalina puede tener 
efectos sistémicos, por lo que su uso debe quedar condicionado por la patología de base 
de la paciente, como ocurre en la paciente con eclampsia, en la que su uso es 
controvertido.44  
No se recomienda el uso de clonidina por vía epidural porque su uso se ha 
asociado, al igual que la clonidina intratecal, con la aparición de sedación e hipotensión 
arterial materna. Resultados similares se han obtenido con la dexmetomidina.39 La 
neostigmina produce una analgesia modesta en el postoperatorio con riesgo de aparición 
de escalofríos y sedación.45  
La principal indicación de la administración epidural de opiáceos es la analgesia 
postoperatoria. Su administración permite potenciar y prolongar los efectos analgésicos 
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de los AL, sin incrementar los efectos adversos. La administración epidural de morfina 
proporciona analgesia en el período postoperatorio. Palmer et al, encontraron que una 
dosis de 3,75 mg proporciona una adecuada analgesia postoperatoria en las primeras 24 
horas del postoperatorio.46 Un bolo de fentanilo 50-100 mcg mejora la calidad de la 
analgesia durante la cesárea sin afectar negativamente al feto.47  
 
1.2.2.3. ANESTESIA COMBINADA INTRADURAL/EPIDURAL   
El bloqueo espinal-epidural combinado (CSE), es una técnica que consiste en 
la realización del bloqueo subaracnoideo y epidural en un solo tiempo.26,48  
Existen varios métodos de llevar a cabo el bloqueo CSE, radicando sus diferencias 
fundamentalmente en la punción de uno o dos espacios con una o dos agujas. La 
elección del acceso a un único espacio, probablemente se acompañe de menor incidencia 
de cefalea, punción venosa epidural, hematoma, infección y dificultad técnica si lo 
comparamos con el acceso a dos espacios. La opción más utilizada es la punción en un 
solo espacio, la denominada “aguja a través de la aguja”, y consiste en la identificación 
del espacio epidural y la inserción de una fina y larga aguja espinal atraumática (punta de 
lápiz) a través de la aguja de epidural hasta que la punta de la aguja espinal perfore la 
dura y la salida espontánea del LCR confirme el correcto posicionamiento de la aguja.48,49 
El objetivo del bloqueo CSE es aprovechar las ventajas de ambas técnicas y tratar 
de reducir o anular sus desventajas, es decir, poder disminuir el tiempo de latencia de la 
anestesia, reducir el volumen y la concentración de los AL, mantener el nivel anestésico 
durante todo el tiempo deseado y proporcionar la máxima calidad analgésica 
postoperatoria manteniendo el catéter epidural.50 
En obstetricia, los fármacos utilizados como “dosis carga” por vía intratecal 
proporcionan habitualmente una analgesia rápida y eficaz, siendo el inicio más rápido 
que con un bolo epidural estándar. El catéter epidural se deberá utilizar, si el parto dura 
más que el bloqueo subaracnoideo, si este no es completamente eficaz y cuando el parto 
finaliza en cesárea. La combinación de fármacos para “dosis carga” más utilizada es la de 
fentanilo (entre 15 y 35 µg)  y un AL, generalmente bupivacaína isobara al 0,25% (2,5 mg), 





1 2.2.4. INDICACIONES DE ANESTESIA REGIONAL EN LA CESÁREA 
Las principales indicaciones de la anestesia del neuroeje, en las cesáreas, se 
reflejan en la tabla 1.2-1. 
                     Tabla 1.2-1. Indicaciones del bloqueo neuroaxial en la cesárea 
Indicaciones del bloqueo neuroaxial en la cesárea 
 Deseo materno de participar del nacimiento 
- Preferencia materna más frecuente 
 Riesgo de broncoaspiración /vía aérea difícil 
- Aplicación de factores que predicen una vía aérea difícil 
- Historia de intubación orotraqueal difícil 
- Obesidad 
- Antecedentes reflujo gastroesofágico 
 Presencia de comorbilidades 
- Historia de hipertermia maligna 
- Enfermedad pulmonar 
 Intolerancia o fallo de la anestesia general 
- Historia de efectos adversos tras la anestesia general 
- Intento de anestesia general con fallo en la intubación orotraqueal  
 Otros beneficios 
- Analgesia neuroaxial en el postoperatorio.  
- Reducción de la exposición fetal a fármacos  
- Reducción de la pérdida de sangre 
- Permite la presencia del padre u otro acompañante 
 
 
1.2.3. ANESTESIA GENERAL 
El uso de la anestesia general en la cesárea ha disminuido en las 2 últimas 
décadas en la mayoría de los países, utilizándose actualmente en el 0,8% de todas las 
cesáreas.52,53 Con la disminución del uso de la anestesia general, la morbilidad y 
mortalidad se vieron claramente disminuidas,11,12,13,14,52,53 ya que las estadísticas 
correlacionan ambas variables. Las indicaciones de la cesárea, mediante anestesia 
general, quedan relegadas a los casos de contraindicación formal de las técnicas 
regionales y en aquellas situaciones de extrema urgencia. Sin embargo, los avances en el 
ámbito de la anestesia general y el mejor manejo de la vía aérea en estas pacientes hacen 
que su empleo no deba ser desestimado de forma sistemática. La anestesia general aporta 
como ventajas la rapidez de inducción, el control de la vía respiratoria y la estabilidad 
hemodinámica.27,54 Entre sus desventajas cabe destacar la posibilidad de 
broncoaspiración materna, problemas con el manejo de la vía aérea, despertar materno 
intraoperatorio.27,55,56 La anestesia general se asocia con necesidades mayores de 
resucitación del recién nacido (RN) y una puntuación más baja en el test de Apgar a los 5 
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min de vida en comparación con los RN tras bloqueo regional; esto conlleva una mayor 
necesidad de intubación orotraqueal (IOT) del neonato y una puntuación inferior a 7 en 
el test de Apgar a los 5 min.57  
Como ya se comentó en el apartado 2.1.1., de este trabajo, todas las pacientes 
embarazadas que se van a someter a una intervención quirúrgica deben ser consideradas 
de riesgo para la aspiración pulmonar de contenido gástrico. La paciente deberá 
colocarse en la mesa de quirófano en decúbito supino con desplazamiento del útero 
hacia la izquierda. La cabeza, cuello y hombros deben permanecer en la “posición de 
olfateo” para el correcto manejo de la vía aérea.  
Una vez monitorizada de manera rutinaria a la paciente, se debe proceder a la 
preoxigenación con oxígeno (O2) al 100% para retrasar la aparición de hipoxemia 
durante el periodo de apnea que ocurre con mayor rapidez que en la población general 
por la reducción de la capacidad residual funcional (CRF) materna y el incremento en su 
consumo de O2. La manera ideal de llevar a cabo la preoxigenación es con 3 min de 
respiraciones a volumen corriente con una mascarilla facial bien adaptada a la paciente; 
el método de 8 inspiraciones profundas durante 1 minuto parece aportar mejor 
protección frente a la desaturación de la oxihemoglobina durante el periodo de apnea 
que 4 inspiraciones profundas durante 30 sg. 27,58   
La inducción de la anestesia debe realizarse en secuencia rápida con un hipnótico 
y relajante neuromuscular tras la preoxigenación. Debe evitarse la ventilación con 
mascarilla facial para evitar la insuflación no intencionada del estómago. Es necesario 
aplicar la presión cricoidea hasta que se verifique que el tubo endotraqueal está 
correctamente insertado y el manguito inflado.27  
El agente inductor clásico en la anestesia obstétrica, es el tiopental (4-5 
mg/Kg),59,60  y aunque el uso del propofol se fue incorporado de una forma más lenta, 
debido al desconocimiento de los efectos sobre el feto y sus posibles repercusiones sobre 
el buen desarrollo neurológico y de su capacidad adaptativa,61 actualmente está 
ampliamente extendido (2-2,8 mg/Kg) y cuando se le compara con el tiopental presenta 
una rápida inducción, menor hipotensión postinducción con una baja incidencia de 
efectos secundarios postoperatorios, destacando sus propiedades antieméticas y 
mínimos efectos de depresión respiratoria y cardiovascular62 y parece atenuar en mayor 
grado la respuesta cardiovascular al laringoespasmo y la IOT.63  La ketamina (1-1,5 
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mg/Kg) y el etomidato (0.3 mg/Kg) se reservan para los casos de inestabilidad 
hemodinámica.27  
La succinilcolina (1-1,5 mg/Kg) produce parálisis muscular en 30 o 40 sg; la 
administración de un agente no despolarizante para evitar el aumento de la presión 
intraabdominal por las fasciculaciones inducidas por la succinilcolina no está aceptado 
universalmente ya que puede retrasar y dificultar la IOT; la gestación se asocia con 
menos fasciculaciones y dolor muscular inducidos por succinilcolina.27 El rocuronio (0,6-
1 mg/Kg) proporciona unas condiciones de IOT similares a la succinilcolina, de manera 
que puede ser una alternativa cuando ésta no puede usarse.27 La actividad de los 
relajantes neuromusculares no despolarizantes está incrementada por el uso de sulfato 
de magnesio en gestantes.64 
Los objetivos que se buscan durante el manejo anestésico de estas pacientes son: 
a. Oxigenación materna y fetal adecuada, manteniendo la normocapnia. 
b.  Nivel adecuado de profundidad anestésica para evitar el despertar 
intraoperatorio. 
c.  Efectos mínimos sobre la contractilidad uterina. 
d.  Evitar los efectos adversos sobre el neonato.  
 
La oxigenación fetal se afecta por la concentración materna de oxígeno inspirada, 
de manera que la oxigenación fetal es máxima cuando la fracción inspirada de oxígeno 
(FiO2) es 1; sin embargo, si no hay compromiso fetal, una FiO2 de 0,3 proporciona 
suficiente oxígeno al feto con una mínima producción de radicales libres.54  
La ventilación mecánica debe mantener la normocapnia materna que, al final de 
la gestación, es de aproximadamente 30-32 milímetros de mercurio (mmHg). La 
hipocapnia puede causar vasoconstricción de la arteria uterina con desplazamiento hacia 
la izquierda de la curva de disociación de la oxihemoglobina, comprometiendo la 
oxigenación fetal. En el otro extremo, la hipercapnia puede ocasionar taquicardia 
materna.   
Ningún anestésico halogenado ha demostrado ser superior a otro para el 
mantenimiento de la cirugía. Los requerimientos de estos agentes se reducen entre un 25 
y un 40% en las pacientes gestantes.65 Concentraciones superiores a 1-1,5 la 
concentración alveolar mínima (CAM) pueden reducir el efecto de la oxitocina sobre la 
contractilidad del útero, favoreciendo la pérdida sanguínea. Aunque el valor del índice 
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biespectral (BIS) para reducir la incidencia de despertar intraoperatorio en cesáreas aún 
es incierto, parece razonable pensar que debe mantenerse inferior a 60, lo que requiere 
una CAM de halogenado de 0,75 en combinación con óxido nitroso. En lapráctica clínica, 
se emplea 1 CAM de gas anestésico desde la intubación hasta el nacimiento, pudiendo 
reducirse posteriormente a 0,75-0,5 CAM27. La administración de óxido nitroso permitirá 
reducir la concentración de agente halogenado y mitigar sus efectos sobre la contracción 
uterina. La administración de una benzodiacepina tras el nacimiento reducirá el riesgo 
de despertar intraoperatorio. Dado el estiramiento que sufre la pared abdominal durante 
la gestación, será necesario la administración de un relajante neuromuscular no 
despolarizante que, junto con el halogenado y los opiáceos administrados tras el 
nacimiento, contribuirán a una profundidad anestésica suficiente.  
 
1.2.3.1. CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS DE LA ANESTESIA GENERAL      
A. BRONCOASPIRACIÓN 
Los problemas relacionados con la vía aérea son la principal causa de mortalidad 
materna. 
El riesgo de IOT fallida es mayor en las gestantes que en el resto de la población. 
La dificultad para la intubación orotraqueal en obstetricia ocurre en 1/250-300 casos y se 
considera que es 8 veces más frecuente en la mujer embarazada.66 Por su índice 
metabólico aumentado y el descenso de la CRF, la paciente obstétrica tolera peor la 
apnea y rápidamente aparece la hipoxemia tras el fracaso de IOT.67  
 La gestante presenta mayor riesgo de aspiración pulmonar por sus cambios 
anatómicos y metabólicos, por el mayor riesgo de reflujo gastroesofágico y la 
manipulación de la vía aérea debido a la dificultad de IOT. 
B. DESPERTAR INTRAOPERATORIO 
La incidencia de despertar intraoperatorio es mayor en la paciente embarazada 
sometida a cesárea por las siguientes razones:   
a) Ausencia de premedicación con fármacos sedantes. 
b) Uso de concentraciones bajas de agentes halogenados para evitar 
la atonía uterina. 
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c) Uso inadecuado de relajantes neuromusculares en pacientes con 
baja profundidad anestésica. 
d) Presencia de bloqueo neuroaxial residual en pacientes que 
precisaron reconversión a la técnica general.  
 
La dosis óptima de agente halogenado que permite evitar el despertar 
intraoperatorio no está clara, debido en parte, a la dificultad para evaluarla. Se 
recomiendan valores de BIS inferiores a 60 porque cifras superiores se asocian con una 
tasa elevada de despertar intraoperatorio.27  
C. ATONÍA UTERINA  
Los anestésicos halogenados causan relajación de la musculatura uterina dosis 
dependiente. La mayor dosificación de estos agentes anestésicos para evitar el despertar 
intraoperatorio se asocia con riesgo de atonía uterina y hemorragia obstétrica.65 Por ello, 
se estima que la pérdida de sangre es mayor cuando se emplea la anestesia general.       
D. DEPRESIÓN NEONATAL  
Las técnicas anestésicas que reducen el riesgo de hipoxemia disminuyen el riesgo 
de eventos adversos neonatales. Teóricamente, todos los agentes administrados a la 
madre atraviesan la barrera placentaria y pueden causar una depresión neonatal. De 
hecho, la anestesia general se asocia con menores puntuaciones en el test de Apgar.68 Por 
otro lado, la hiperoxia tiene efectos deletéreos en el neonato, tales como mayor trabajo 
respiratorio, retinopatía del prematuro, displasia broncopulmonar y reducción del flujo 
sanguíneo cerebral. La hiperoxia puede ocasionar daño tisular por la formación de 
radicales libres. La administración de oxígeno a la madre durante la cesárea puede 
aumentar la concentración de radicales libres tanto en la madre como en la sangre del 
cordón umbilical. Aún no se sabe si este aumento tiene repercusión clínica, pero la 
anestesia general puede incrementar la hiperoxia materna y fetal cuando se compara con 







1.2.3.2. INDICACIONES DE LA ANESTESIA GENERAL EN LA CESÁREA 
Las principales indicaciones de la anestesia general en la cesárea, se reflejan en 
la tabla 1.2-2. 
Tabla 1.2-2. Indicaciones de la anestesia general en la cesárea 
             Indicaciones de la anestesia general en la cesárea 
 Rechazo materno o falta de cooperación para la técnica neuroaxial  
- Preferencia materna en ausencia de factores de vía aérea difícil 
- Trastorno psiquiátrico 
- Labilidad e inmadurez emocional severas 
 Presencia de comorbilidades que contraindican una anestesia neuroaxial 
- Coagulopatía 
- Infección local en el punto de punción 
- Sepsis.  
- Hipovolemia severa (hemorragia por placenta previa, rotura uterina…) 
- Masa intracraneal con Hipertensión intracraneal o Alergia conocida a los AL  
 Tiempo insuficiente para realizar la técnica neuroaxial por urgencia 
- Prolapso de cordón con bradicardia fetal  
 Fallo en la técnica neuroaxial  
- Múltiples intentos 
- Anestesia parcheada 
- Presencia de dolor intraoperatorio intenso que no se soluciona satisfactoriamente  
1.2.4. MANEJO ANESTÉSICO EN LA CESÁREA URGENTE 
La conducta anestésica en la cesárea depende de la indicación y del grado de 
urgencia de la intervención, de la patología materna asociada, así como de las 








 Figura.1.2-1. Manejo anestésico de la cesárea urgente 
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Los distintos tipos de cesárea imponen diferentes modalidades de anestesia: 
general, espinal o epidural (especialmente si el catéter se colocó para el trabajo de parto). 
La cesárea programada es una indicación preferencial, salvo contraindicaciones, de la 
raquianestesia. 
Los diferentes tipos de urgencia nos obligarán, según el caso y el medio donde 
nos encontremos a optar por la anestesia general. 
 
1.3. DOLOR EN LA CESÁREA 
1.3.1. DOLOR: CONCEPTO, TIPOS Y CARACTERÍSTICAS  
DOLOR 
El dolor es una sensación difícil de definir por su especificidad y variabilidad. 
Cada persona podría definirlo de manera diferente. Además, en cada persona la 
percepción del dolor puede variar según la naturaleza del trauma, la recuperación y las 
circunstancias en que se produce el origen de la sensación.70,71 
El dolor es también un problema físico, psicológico y social, que puede afectar al 
desarrollo y a la conducta normal de un individuo. Como consecuencia del dolor, se van 
a producir una serie de cambios a nivel de los sistemas humoral, endocrino y metabólico 
que van a tener importantes consecuencias desfavorables, tanto a nivel fisiológico como 
psicológico del individuo.72  
De la misma manera, el dolor es una sensación esencial para la supervivencia y 
sin experiencia del dolor no se puede desarrollar un reflejo protector, ni miedos ni la 
prevención de riesgos. Desde este punto de vista, el desarrollo de un sistema nervioso 
plástico, capaz de reaccionar antes estímulos nocivos y detectar, recordar, adaptarse o 
huir del peligro, puede ser consecuencia de esta naturaleza del dolor como sistema de 
alarma.73 
El dolor ha sido definido por la “Internacional Association for the Study of Pain” 
(IASP) como una experiencia desagradable, tanto sensorial como emocional, asociado 
con un potencial o actual daño en términos de daño tisular.74,75 Esta definición aceptada 
de forma universal considera, en primer lugar, que el dolor no es una experiencia 
puramente nociceptiva (sensorial), sino que incluye además componentes emocionales y 
subjetivos inseparables de la sensación dolorosa. En segundo lugar, esta definición evita 
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decir claramente que el dolor está producido únicamente por el daño tisular, pudiendo 
aparecer sin causa que lo justifique. 
Los criterios del dolor son múltiples y en la Tabla 1-3.-1 se incluyen los más 
relevantes.  
















No neoplásico, neoplásico, inflamatorio 
Nociceptivo (somático, visceral), neuropático 
Localizado, difuso 
Leve, moderado, severo 
Urente, lancinante, punzante, quemante 
DOLOR AGUDO Y DOLOR CRÓNICO 76,77 
La diferenciación entre dolor agudo y dolor crónico se basa tanto en el factor 
tiempo, como en los mecanismos fisiopatológicos que originan el dolor. 
El dolor agudo es la consecuencia inmediata de la activación de los sistemas 
nociceptivos; se manifiesta después de una lesión tisular somática o visceral, es 
autolimitado y desaparece habitualmente con la lesión que lo origina. Tiene una función 
de protección biológica al actuar como una señal de “alarma” a nivel del tejido lesionado. 
Los síntomas psicológicos son escasos y habitualmente limitados a una ansiedad leve. Se 
trata de un dolor de naturaleza nociceptiva y que aparece por una estimulación química, 
mecánica o térmica de nociceptores específicos. 
El dolor crónico, sin embargo, no posee una función protectora, y más que un 
síntoma de una lesión, puede considerarse en sí mismo una enfermedad. Se ha definido 
como un dolor que persiste al menos un mes después de la lesión causal, pudiendo 
perpetuarse por un período de tiempo prolongado después de dicha lesión e incluso en 
ausencia de lesión periférica. El dolor crónico suele ser refractario a múltiples 
tratamientos y está asociado a numerosos síntomas psicológicos: depresión, ansiedad, 




DOLOR NOCICEPTIVO Y DOLOR NEUROPÁTICO 76,77  
En función de los mecanismos neurofisiológicos que originan el dolor se definen 
dos tipos: el nociceptivo y el neuropático.  
El dolor nociceptivo, también denominado dolor “normal” o “fisiológico”, se 
produce como consecuencia de una lesión somática o visceral y en la mayoría de los 
individuos forma parte de la reacción normal frente a dicha lesión. El dolor somático se 
origina por una lesión a nivel de la piel, músculos, ligamentos, articulaciones o huesos. 
Se caracteriza por ser un dolor bien localizado, circunscrito a la zona dañada y que no 
suele acompañarse de reacciones vegetativas (náuseas, vómitos, diaforesis…). El dolor 
visceral se origina por la lesión de órganos internos, aunque en condiciones fisiológicas, 
no todas las vísceras manifiestan dolor en respuesta a estímulos nocivos. El dolor visceral 
se caracteriza por ser difuso y extenderse a otros territorios alejados del órgano 
lesionado. Con frecuencia se localiza en una superficie del organismo distante de la 
víscera que lo origina, por ejemplo (ej) el dolor en la extremidad superior izquierda en de 
la angina de pecho y estos casos se denomina dolor referido. Se acompaña con frecuencia 
de reacciones vegetativas. 
El dolor neuropático, llamado también “anormal” o patológico”, aparece en 
una minoría de individuos y es el resultado de una lesión y alteración de la transmisión 
de la información nociceptiva a nivel del Sistema Nervioso Periférico (SNP) o SNC. En 
este caso no existe relación causal entre la lesión tisular y el dolor. Una de sus principales 
características, que se puede considerar patognomónica, es la presencia de alodinia, es 
decir, la aparición de dolor frente a estímulos que habitualmente no son dolorosos; así 
por ej, en pacientes con neuralgia post-herpética, el roce de las sábanas sobre la zona 
afectada, produce dolor. Otros ejs de dolor neuropático son las radiculopatías, la 
neuralgia del trigémino, el dolor de miembro fantasma, los síndromes de dolor regional 
complejo y distintas neuropatías periféricas (diabética, urémica). 
El dolor nociceptivo y el dolor neuropático representan los dos extremos de una 
amplia sucesión de eventos que se integran a nivel del sistema nervioso.78 En condiciones 
fisiológicas, existe un equilibrio entre lesión y dolor; sin embargo, estímulos nociceptivos 
muy intensos, prolongados o repetitivos, inducen alteraciones en este equilibrio dando 
lugar a variaciones en la intensidad y duración de las respuestas nociceptivas. Estos 
cambios son habitualmente temporales ya que el sistema tiende a restaurar el equilibrio, 
pero en algunos pacientes aparecen cambios persistentes en la integración de la 
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información nociceptiva y como consecuencia, se pierde toda relación entre lesión tisular 
y dolor. 
 
1.3.2. DOLOR AGUDO POSTOPERATORIO (DAP) 
Toda intervención quirúrgica constituye una agresión para el organismo. En la 
actualidad, se sabe que esta agresión provoca alteraciones en el sistema nervioso central 
y periférico que, además de magnificar el dolor secundario a la misma, puede 
comprometer la recuperación del paciente en el período postoperatorio.79  
Los procedimientos quirúrgicos constituyen una forma de daño premeditado, 
dándonos la posibilidad de prevenir la aparición de dolor y actuar sobre sus mecanismos 
fisiopatológicos, antes de que estos se manifiesten plenamente.73,75,80,81  
Aunque en los últimos años se le ha dado más importancia a su tratamiento, el 
DAP constituye un problema aún no resuelto en el paciente quirúrgico.82 Durante las dos 
últimas décadas se han producido avances considerables referentes a la fisiopatología del 
dolor agudo, a la introducción y al desarrollo de nuevas técnicas y a modos de 
administración de los fármacos; sin embargo, estos hallazgos no han producido una 
mejora objetivable en el tratamiento del DAP.  
En un esfuerzo por mejorar el manejo del dolor la Joint Commission on 
Accreditation of Health Care Organitations (JCAHO)83,84 ha apostado para que el dolor 
sea la quinta constante a valorar en todo enfermo en el período postoperatorio. Además, 
se ha propuesto como objetivo que los pacientes experimentaran puntuaciones inferiores 
a 3 en las escalas numéricas de valoración del dolor.  
A pesar de la introducción de nuevos estándares, guías, protocolos y esfuerzos 
educativos para el tratamiento del DAP, sigue existiendo una disparidad en todo el 
mundo en cuanto a las cifras de DAP se refiere, indicando que el dolor sigue siendo 
infratratado. Así en los Países Bajos, el 41% de los pacientes van a presentar dolor de 
intensidad moderada severa en el 1º día del postoperatorio, disminuyendo a casi un 15% 
en el 4º día del postoperatorio.84 En EEUU, las cifras son más desalentadoras, más del 
80% de los pacientes sometidos a una intervención quirúrgica van a presentar DAP y en 
un 86% de esos pacientes experimentarán en algún momento del ingreso dolor de 
intensidad moderada severa.84 En España, el 54,7% de los pacientes hospitalizados 
presentaron dolor agudo en el postoperatorio, el 63,2% de los pacientes recibieron pautas 
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analgésicas a demanda y 18,7% de enfermos candidatos a recibir tratamiento no tenían 
prescripción médica para el alivio del dolor.85 Esta diferencia, en la incidencia de 
presentación del DAP, se ha atribuido a la infradosificación de los analgésicos, a la falta 
de cumplimiento de las pautas prescritas, a la no utilización de forma rutinaria de las 
escalas analgésicas de valoración del dolor, así como, a la escasa información sobre el 
tratamiento analgésico que reciben los pacientes. 
El DAP, que representa una de las manifestaciones esenciales de la agresión 
quirúrgica, se define tradicionalmente como un dolor de carácter agudo, limitado en el 
tiempo y que traduce la respuesta nociceptiva a dicha agresión.79 Su intensidad está 
directamente relacionada con el estímulo desencadenante (lesión tisular, respuesta 
inflamatoria), es máxima en las primeras 24 horas y su duración es por lo general corta 
(horas, días). Suele ser autolimitado y desaparece habitualmente con la lesión que le 
originó.86  
El DAP, es un ejemplo de dolor agudo, cuyo control inadecuado conduce a 
reacciones fisiopatológicas anormales, siendo un factor de retardo en la recuperación del 
paciente quirúrgico por sus consecuencias fisiopatológicas.82  
A la luz de los conocimientos actuales, el DAP no debe considerarse 
simplemente como un dolor limitado en el tiempo, sino que debe contemplarse como la 
fase inicial de un proceso desencadenado por la lesión tisular que da lugar, en el caso de 
no ser tratado rápida y adecuadamente a un fenómeno nociceptivo extenso y 
persistente.82  
El dolor no es un mero síntoma sensorial, sino que debe entenderse como una 
impresión subjetiva y una experiencia afectiva compleja, determinada tanto por las 
respuestas biológicas a estímulos nociceptivos como por el significado de estos estímulos 
para cada sujeto, con interrelación de múltiples factores tanto físicos, sensoriales como 
psicológicos, emocionales y subjetivos. Precisamente por esta variedad de factores que 
influyen en la vivencia personal del dolor, radica la necesidad de un enfoque terapéutico 
complejo personalizado y multidisciplinar. Y por ello surge, la necesidad de un objetivo 
prioritario en todo cuidado del paciente quirúrgico, el “hospital libre de dolor” el cual es 
un indicador de la buena práctica clínica y de calidad asistencial y para conseguirlo es 
imprescindible, un óptimo manejo del DAP, con el fin de conseguir su ausencia o 
mínima presencia.87 Además, el tratamiento correcto del dolor se considera un derecho 
fundamental del paciente.88  
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El dolor tras una cesárea puede calificarse como moderado o severo, comparable 
con el que padecen las pacientes tras una histerectomía abdominal y presenta dos 
componentes, somático de la propia herida y visceral derivado de la agresión sobre el 
útero.  Su percepción en la paciente obstétrica es el resultado de una experiencia única 
que se ve influida por la ansiedad, experiencias anteriores, aspectos étnicos, culturales y 
medioambientales. Estos factores cognitivos y emocionales interactúan con los estímulos 
viscerales dolorosos, afectando a su intensidad.89  
No obstante, en comparación con otras intervenciones similares, este dolor es a 
menudo infravalorado. Probablemente, ello se deba a que la cesárea es percibida más 
como una variante del parto que como una intervención quirúrgica propiamente dicha. 
Asimismo, las circunstancias únicas que rodean a este tipo de cirugía, con sus 
connotaciones positivas desde el punto de vista psicoafectivo y social, contribuyen a 
dicha infravaloración incluso por parte de la paciente, que lo asume como algo inevitable 
e inherente al nacimiento de su hijo. 
A pesar de los numerosos tratamientos disponibles, su alivio es insuficiente en 
muchos casos. La dificultad para la valoración del dolor, las diferencias entre las 
pacientes y el personal sanitario respecto a la estimación del dolor y la variabilidad en su 
percepción entre las pacientes, debido a factores psicológicos y fisiológicos, pueden 
conllevar una analgesia insuficiente. No se puede olvidar que la cirugía de cesárea se 
acompaña de los cambios hormonales y emocionales propios de la gestación, la llegada 
de un recién nacido con las responsabilidades que implica su cuidado, la ausencia de 
sueño y el deseo de una recuperación temprana.90  
En comparación con la cirugía abdominal mayor, en la que la recuperación de 
los pacientes es gradual, se espera que las pacientes sometidas a cesárea se recuperen 
rápidamente para poder atender al recién nacido. De hecho, las mujeres sometidas a 
cesárea se muestran reacias a mostrar dolor para evitar que sea el personal de enfermería 
el que se haga cargo de los cuidados del bebé.91  
En el Reino Unido, el Real Colegio de Anestesiólogos ha propuesto para el 
adecuado manejo de la analgesia tras una cesárea que más del 90% de las mujeres 
debieran tener una puntuación inferior a 3 sobre 10 en la Escala Visual Analógica (EVA), 
y que más del 90% de las pacientes debieran reflejar satisfacción con la analgesia 
recibida.92 Con frecuencia estos objetivos no son alcanzados. Un manejo acertado del 
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dolor en el postoperatorio de una cesárea debería ser un objetivo destacado en el manejo 
de estas pacientes. 
 
1.3.2.1. FACTORES IMPLICADOS EN EL DOLOR POSTOPERATORIO  
El DAP, al igual que otros tipos de dolor, se plantea como una problemática que 
no depende de un único factor, en este caso el propio acto quirúrgico, sino que se 
encuentra ligado a una serie de factores que en conjunto explicarían la variabilidad en 
cuanto a la magnitud del dolor experimentado.84 
El tipo de intervención y la técnica quirúrgica empleada, son los condicionantes 
de mayor importancia en la intensidad y duración del dolor postoperatorio.84,93  
1.3.2.1.1. FACTORES QUIRÚRGICOS 84,93   
La influencia directa del acto quirúrgico sobre el dolor postoperatorio viene 
determinada por: 
a) La localización de la intervención: el dolor postoperatorio aparece con 
mayor frecuencia e intensidad en las intervenciones intratorácicas, intraabdominales, 
renales, gran cirugía de la columna vertebral, grandes articulaciones, cirugía 
traumatológica de la mano y pie y, en general, cualquier otro procedimiento de cirugía 
mayor.  
b) La naturaleza y duración de la intervención: La duración de la cirugía, es 
también un condicionante importante en el desarrollo del DAP. Cuanto mayor sea la 
duración de la intervención, mayor tiempo permanecerá la agresión quirúrgica, y mayor 
será la intensidad del DAP, probablemente por el manejo intraoperatorio largo que 
produce hiperactividad del sistema nervioso autónomo (SNA) con repuestas de 
distensión gastrointestinal, retención urinaria, vasoespasmo, aumento del tono 
simpático, etc. 
c) El tipo y extensión de la lesión: El tipo de incisión va a tener también gran 
influencia en el desarrollo de DAP. Van a desarrollar DAP de mayor intensidad, las 
incisiones en zonas de tensión o en pliegues anatómicos, las incisiones abdominales 
verticales en cirugías abiertas, las toracotomías. A diferencia, en las intervenciones 
realizadas por vía laparoscópica, toracotomías, las técnicas quirúrgicas mínimamente 
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invasivas o endoscópicas y la cirugía endovascular van a presentar menor dolor y menor 
demanda de fármacos analgésicos en el período postoperatorio.94,95  
d) Traumatismos quirúrgicos subyacentes: Tracciones, valvas, posiciones 
extremas, espasmos musculares reflejos etc., provocan algias postoperatorias referidas y 
en ocasiones lesiones nerviosas.  
e) Complicaciones relacionadas con la intervención: como roturas costales, 
neumotórax, diseminación de substancias irritantes propias del paciente (sales biliares, 
contenido gástrico, líquido hidatídico.) o necesarias para la técnica quirúrgica 
(soluciones hiperosmolares, antisépticos, etc.) van a desarrollar un mayor DAP.  
1.3.2.1.2. FACTORES ANESTÉSICOS 93,96 
El manejo anestésico durante el período intraoperatorio puede influir de manera 
importante en la magnitud del dolor experimentado por los pacientes tras la 
intervención quirúrgica. La estabilidad sistémica del paciente anestesiado a través del 
mantenimiento de las constantes hemodinámicas, la normal ventilación y oxigenación 
con una adecuada profundidad anestésica intraoperatoria favorece el buen control del 
DAP. 
Un papel relevante va a tener las técnicas anestésicas encaminadas a prevenir el 
dolor e iniciar la analgesia durante el mismo acto quirúrgico, las llamadas “preemptive 
analgesia” y “analgesia preventiva”.97 
En general, van a desarrollar menor DAP los pacientes intervenidos con 
anestesia regional, ya sea intradural o epidural, que en los que se utilizó la anestesia 
general. Parece clara la influencia de la técnica anestésica sobre la magnitud del DAP, en 
especial en lo que se refiere al momento de aparición, debido a los efectos residuales 
bien del bloqueo anestésico o de los opioides administrados. 
Tanto la infiltración preoperatoria de la zona quirúrgica con AL como la 
administración de analgesia postoperatoria de forma precoz en el período 
intraoperatorio, ya sea con analgésicos menores o con opiáceos por vía epidural, van a 
favorecer un mejor control del DAP, disminuyendo la intensidad del dolor tras el acto 





1.3.2.1.3. FACTORES RELACIONADOS CON EL PACIENTE 93  
La intensidad del dolor está influenciada por factores físicos, psíquicos y 
emocionales, aspectos de la personalidad, culturales e interpersonales, la existencia de 
una experiencia previa frente al dolor, así como la presencia de dolor preoperatorio por 
otras causas.38,81  
Se ha visto que no existen diferencias en la percepción del dolor debidas a la 
edad; los neonatos y los ancianos, poseen la misma percepción dolorosa que el resto de la 
población, lo que varía es la respuesta a los fármacos. 
Uno de los factores predictivos condicionado por el paciente más importante en 
desarrollo de DAP es la expectativa de padecer un dolor postoperatorio moderado-
intenso tras la intervención quirúrgica.100 
 
1.3.2.2. CONSECUENCIAS DE LA LESIÓN QUIRÚRGICA 98,95  
1.3.2.2.1. SENSIBILIZACIÓN INDUCIDA POR LA CIRUGÍA 
La lesión tisular debida a la incisión quirúrgica, activa los nociceptores 
periféricos y como consecuencia aparece dolor y sensibilización nociceptiva periférica. El 
porcentaje de nociceptores activados va disminuyendo con el tiempo, tal como ocurre 
con el DAP. Es un ciclo de corta duración, en el que la intensidad de dolor espontáneo es 
máxima, aproximadamente dos horas después de la lesión y desaparece progresivamente, 
de tal forma que según la magnitud y localización de la cirugía, tiene una duración 
aproximada de 3-5 días.82 
La lesión quirúrgica puede producir cambios duraderos o permanentes, debido a 
fenómenos de neuroplasticidad y sensibilización central, ocasionando en algunos 
pacientes “dolor crónico postquirúrgico”.84  
1.3.2.2.2. RESPUESTA NEUROHUMORAL A LA LESIÓN QUIRÚRGICA 82,84.86   
La agresión quirúrgica, además de activar las vías nociceptivas, origina una 
respuesta neurohumoral generalizada, mediada por el eje hipotálamo-hipófisis-
suprarrenal, es una reacción de defensa del organismo frente a la lesión tisular. El 
sistema inmune (liberación de TNF-α, IL1, IL6 e IL8) y los cambios hormonales 
(liberación de corticosterona, progesterona, catecolaminas, etc.) transmiten la 
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información en una comunicación bidireccional, entre la periferia y el sistema nervioso, 
cuya función es la integridad del organismo. 
El hipotálamo es el centro superior responsable de la respuesta neurohumoral; la 
liberación de factores que activan la hipófisis, generan respuestas eferentes hormonales, 
liberando hormonas a la sangre. La liberación de CRH (hormona liberadora de 
corticotropina) por el hipotálamo induce la liberación hipofisaria de ACTH 
(adrenocorticotropina), que al actuar sobre las glándulas suprarrenales, aumenta los 
niveles plasmáticos de cortisol. La presencia de dolor aumenta el cortisol plasmático que 
favorece la neoglucogénesis y eleva la glucemia. En la periferia el cortisol incrementa la 
utilización de ácidos grasos y triglicéridos, además libera proteínas del músculo cuya 
función es reparar la lesión tisular. El aumento plasmático de cortisol reduce la 
liberación de ACTH, por un mecanismo de información y retroalimentación negativa 
sobre el sistema hipotálamo-hipofisario. 
La activación del sistema simpático periférico, mediado por la actividad 
adrenérgica central, incrementa la liberación de catecolaminas en la médula suprarrenal. 
El incremento de la adrenalina plasmática ocasiona taquicardia y dilatación bronquial. 
La noradrenalina aumenta también la frecuencia cardíaca, induce vasoconstricción 
arteriolar y disminuye la motilidad intestinal. 
En situaciones de estrés, como ocurre tras una lesión quirúrgica, se liberan otros 
factores hipotalámicos, como es el factor liberador de la prolactina que al actuar sobre la 
hipófisis, aumenta los niveles plasmáticos de prolactina. La determinación de los niveles 
plasmáticos de estas hormonas (cortisol, prolactina, catecolaminas) y glucosa, se utilizan 
para evaluar el estrés perio-peratorio y la eficacia de la analgesia intra y postoperatoria. 
En general, las respuestas fisiológicas al estrés quirúrgico son beneficiosas y 
necesarias para mantener la homeostasis y la integridad del organismo. Sin embargo, 
según la intensidad de la respuesta y la patología del paciente, pueden originar efectos 
adversos, tales como insuficiencia renal, isquemia coronaria, hipertensión arterial (HTA), 
íleo paralítico o coma hiperosmolar, entre otros. En el período postoperatorio, la 
presencia de dolor (o su inedaecuado tratamiento) puede alterar la función de diversos 




1.3.2.2.3. CONSECUENCIAS DEL TRATAMIENTO INSUFICIENTE DEL 
DOLOR POSTOPERATORIO 
Múltiples estudios han investigado el impacto del dolor postoperatorio sobre las 
distintas funciones orgánicas y la recuperación post-quirúrgica del paciente. Los 
resultados muestran que el adecuado tratamiento del dolor peri-operatorio, unido a la 
deambulación/rehabilitación y la nutrición parenteral precoz (tratamiento multimodal) 
son los principales factores que contribuyen a la rápida recuperación y alta hospitalaria 
del paciente quirúrgico.100 
Sin embargo, el adecuado tratamiento del dolor, sin tener en cuenta los demás 
factores, no mejora los resultados. La presencia de dolor postoperatorio afecta, directa o 
indirectamente, a múltiples órganos y sistemas del organismo,101 siendo los de mayor 
importancia: 
 Sistema cardiovascular: induce taquicardia, HTA, arritmias y un 
mayor riesgo de isquemia coronaria. 
 Sistema respiratorio: según la localización de la cirugía, el dolor 
afecta a la capacidad respiratoria, ya que para atenuar el dolor el 
paciente disminuye el movimiento del tórax, reduciendo la excreción 
mucosa e incrementando la incidencia de atelectasia e infección 
pulmonar. Estas complicaciones son más frecuentes en la cirugía del 
tórax y supraumbilical.  
 Sistema digestivo: durante la cirugía/anestesia, con frecuencia 
disminuye la perfusión mesentérica y la motilidad intestinal, 
ocasionando íleo paralítico postoperatorio, que retrasa el inicio de la 
ingesta y el alta hospitalaria. 
 Renal: la vasoconstricción renal disminuye el filtrado glomerular, 
incrementa la hormona antidiurética ocasionando retención hídrica, 
pudiendo aparecer insuficiencia renal y edemas. 
 Alteraciones metabólicas: el aumento de la neoglucogénesis y la 
resistencia a la acción de la insulina ocasiona hiperglicemia. Puede 
presentarse lipólisis y proteólisis (con aumento de los cuerpos 
cetónicos en la orina) y retraso de la cicatrización debido a un balance 
metabólico negativo. 
  Otros efectos: aumento en la incidencia de infecciones del campo 
quirúrgico facilitada por la vasoconstricción y déficit del sistema 
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inmune. El dolor disminuye también la motilidad del paciente que 
permanece más tiempo en la cama, aumentando el riesgo de 
tromboembolismo pulmonar y venoso.  
El incremento de la morbilidad relacionado con el tratamiento insuficiente del 
dolor postoperatorio, prolonga el tiempo de estancia hospitalaria, así como el gasto 
sanitario. 
 1.3.2.2.4. INFLUENCIA DEL TIPO DE ANESTESIA SOBRE LA INTENSIDAD Y 
DURACIÓN DEL DOLOR POSTOPERATORIO 
En la actualidad, se utilizan dos tipos de anestesia general, la balaceada en la que 
se asocian agentes anestésicos inhalados y endovenosos, y la endovenosa total (TIVA: del 
inglés total intravenous anaesthesia). En ciertas cirugías, se emplea la anestesia 
combinada (regional + general), en las que se asocia anestesia general y regional (central 
o periférica). Independiente de la modalidad anestésica, la analgesia intraoperatoria se 
obtiene mediante la administración de opioides, anestésicos inhalatorios y/o AL. 
Se han evaluado los requerimientos de analgesia postoperatoria comparando los 
analgésicos que han recibido los pacientes durante la cirugía: 
a) Opioides, en la anestesia general.  
b) AL, en la anestesia raquídea, bloqueo de plexo, de nervio 
periférico, o infiltración de la herida quirúrgica. 
c) Opioides y AL, en la anestesia combinada. 
 
Los resultados muestran que siempre que se utilizan AL durante la cirugía, bien 
sea mediante técnicas de infiltración local o bloqueo tanto central como del nervio 
periférico, se reduce la intensidad del dolor y el consumo de analgésicos en el período 
postoperatorio.102 Por otra parte, si durante la anestesia general, se utilizan opioides y/o 
anestésicos inhalados (anestesia balanceada), el consumo de analgésicos en el período 
postoperatorio es mayor. Los opioides de uso más frecuente en anestesia general son el 
fentanilo, remifentanilo, alfentanilo y en algunos países el sulfentanilo, todos ellos con 
características comunes tales como una elevada eficacia analgésica y una duración de 
acción corta o ultracorta.103 Se ha postulado que podría existir una relación inversa entre 
la duración de acción del opioide y la aparición de sensibilización nociceptiva, es decir 
que cuanto más corta es la duración del opioide mayor sensibilización y posibilidad de 
aparición de DCPP, aunque los resultados no han sido demostrados de forma definitiva 
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en los hombres. Los anestésicos halogenados no incrementan la sensibilización 
nociceptiva, más bien parece que podrían reducir la hiperalgesia.104 
Es importante mencionar que durante la anestesia general, los anestésicos 
intravenosos y/o halogenados no consiguen un bloqueo total de los impulsos 
nociceptivos hasta el cerebro, y en el plasma se encuentran niveles elevados de 
catecolaminas, cortisol, glucosa y lactato que reflejan la respuesta neurohumoral al estrés 
quirúrgico.105  Sin embargo, el bloqueo total de la transmisión por acción de la anestesia 
regional o central con AL, es tan efectiva que no se observa respuesta neurohumoral de 
estrés quirúrgico. 
1.3.2.2.5. DOLOR CRÓNICO PERSISTENTE POSTQUIRÚRGICO (DCPP) 
Este punto será tratado de forma extensa en el apartado 3.3., de este trabajo.  
En un porcentaje elevado de pacientes (entre 30-50%) el dolor persiste después 
de la curación de la herida quirúrgica.84  
La persistencia del dolor en el postoperatorio inmediato es considerada el 
principal factor en la cronificación del dolor.84  
 
1.3.2.3. VALORACIÓN DEL DOLOR AGUDO POSTOPERATORIO    
La medición del dolor es una de las tareas más difíciles con las que se encuentra 
tanto el clínico como el investigador. El dolor, como toda experiencia emocional, es 
subjetivo; sólo el propio paciente conoce su dolor y su intensidad y, por ello, toda 
valoración del mismo debe atender necesariamente al informe del paciente. En 
comparación con el dolor crónico, el dolor agudo es más fácil de medir. Al tratarse de un 
acontecimiento limitado en el tiempo, y de corta duración, es más fácilmente 
reproducible y no se ve afectado significativamente por otras variables. Por el contrario, 
el dolor crónico, debido a los numerosos factores que inciden sobre él (psicológicos, 
sociales, ambientales, económicos y culturales) constituye un evento más complejo de 
cuantificar.  
Se han desarrollado métodos diversos que intentan recoger, de la manera más 
objetiva posible, el grado de dolor referido por el paciente y que puedan, igualmente, 
reflejar la respuesta del paciente al ser interrogado acerca de la intensidad del dolor que 
presenta. Estos métodos permitirán valorar y cuantificar el dolor para poder instaurar el 
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tratamiento analgésico más adecuado y comparar de forma fiable la eficacia de las 
distintas terapias. La medición ideal del dolor ha de ser sensible, libre de sesgos, válida, 
simple, exacta, fiable y barata.106 La medición ideal debe proporcionar valores absolutos 
que incrementan la validez de las comparaciones del dolor efectuadas a lo largo del 
tiempo entre grupos y dentro del mismo grupo. En la actualidad, se utilizan las escalas 
descriptivas simples u ordinales, las escalas analógicas y los métodos compartimentados 
que parecen constituir sistemas válidos y simples para determinar el grado de dolor.  
1.3.2.3.1. ESCALA VISUAL ANALÓGICA  
La Escala Visual Analógica (EVA), ideada por Scott Huskinson en 1976, es el 
método de elección empleado en muchos centros dedicados al manejo del dolor.107  
Está formada por una línea de 10 cm, en disposición horizontal, vertical o curva, 
generalmente acotada en sus dos extremos, donde el inferior o izquierdo representa la 
ausencia completa de dolor y el extremo superior o derecho, el dolor máximo imaginable 
posible.108 La puntuación obtenida guarda una buena correlación con el dolor agudo, de 
manera que cualquier modificación en la puntuación representa un cambio en la 
sensación del dolor.109  
 La EVA es sensible a procedimientos tanto farmacológicos como no 
farmacológicos que alteren la percepción del dolor. Bodian et al, sugirieron que, 
teniendo en cuenta la puntuación de la EVA, el dolor podría ser agrupado en tres 






Figura 1.3-1. Escala Visual Analógica 
Su principal ventaja estriba en el hecho de que no contiene números o palabras 
descriptivas. El paciente sólo tiene que marcar en la línea el lugar que se corresponde 
con la intensidad de su dolor. La EVA es actualmente de uso universal porque es 
práctica, fiable, no invasiva, de fácil ejecución y nos permite reevaluar el dolor en el 
I. Introducción 
49 
mismo paciente en momentos diferentes. Se ha demostrado que los pacientes no se ven 
necesariamente influidos por puntuaciones previas cuando se les solicitan nuevas 
mediciones. Hay que tener en cuenta que la puntuación en la escala puede variar 
sensiblemente a lo largo del tiempo debido a que la percepción del dolor se va 
modificando a medida que trascurren las horas, aunque el estímulo causante 
permanezca constante. Por ello, la evaluación del dolor en la práctica clínica debe estar 
estructurada para extraer la mayor información útil posible a pesar de las variaciones en 
el tiempo.110 
Presenta como desventaja de que algunos pacientes con bajo nivel cultural, 
ancianos o con problemas del SNC pueden no comprender el objetivo de este método. 
Una limitación de esta escala son sus límites: hay pacientes que sufren más dolor del que 
inicialmente creían posible y hubieran necesitado más de 10 cm para clasificar su dolor.111 
Otra limitación es la asunción del dolor como experiencia unidimensional. Aunque la 
intensidad es un factor muy importante del dolor, parece claro que el concepto de dolor 
engloba una serie de sensaciones que no pueden ser recogidas bajo una escala que se 
modifica exclusivamente por la intensidad.   
 
1.3.2.4. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL DOLOR 
El tratamiento farmacológico del DAP, actúa inhibiendo o modulando la 














Entre los distintos niveles de actuación, el asta posterior de la médula espinal, 
tiene especial relevancia pues es un nivel de integración nociceptiva de fácil acceso para 
el anestesiólogo ya que permite la administración de ciertos analgésicos capaces de 
interrumpir la transmisión del dolor. Entre ellos tenemos a los AL, opiodes, agonistas α2 
adrenérgicos e inhibidores de la colinesterasa.82 
En el tratamiento farmacológico del DAP, los analgésicos utilizados 
habitualmente pertenecen a tres familias cuyos mecanismos de acción están bien 
establecidos: 1) Anti-inflamatorios no esteroideos (AINEs) y antitérmicos-analgésicos 
(paracetamol, metamizol) 2) Opiodes y 3) Anestésicos locales. Los AINEs, producen 
analgesia actuando a nivel periférico (y en menor medida a nivel central) inhibiendo la 
síntesis de mediadores químicos del dolor, especialmente prostaglandinas, que 
hipersensibilizan los nociceptores periféricos.113 Los opioides deben su efecto analgésico a 
la activación de receptores específicos situados predominantemente en el SNC, tanto a 
nivel espinal como supraespinal, aunque también se ha demostrado su presencia a nivel 
periférico en procesos inflamatorios.114 Los AL bloquean de forma reversible la 
conducción nerviosa en cualquier parte del sistema nervioso a la que se apliquen, 
fundamentalmente porque dificultan la entrada de Na+ a través de la membrana en 
respuesta a la despolarización nerviosa.115 El uso de estos fármacos y las técnicas para su 
administración han de protocolizarse según estándares de seguridad y eficacia, aunque 
siempre se acabaran individualizando en función de la intensidad del dolor y de las 
características del paciente.116  
1.3.2.4.1. ANTINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINES) y ANTITÉRMICOS 
(A/A) 113   
Los AINESs, se han convertido en un grupo de adyuvantes para el tratamiento 
del dolor postoperatorio moderado y severo. En la actualidad se dispone de numerosos 
fármacos que, aunque pertenezcan a diferentes familias químicas, se agrupan bajo el 
término AINES. Aunque la mayoría de componentes de este grupo farmacológico 
comparten las tres acciones que lo definen (analgésica, antitérmica y antiinflamatoria), 
su eficacia relativa para cada una de ellas puede ser diferente.  
Inhiben las enzimas ciclo-oxigenasa (COX- 1 y 2) a nivel periférico y del SNC. 
Carecen de efectos secundarios sobre el estado de conciencia y la respiración; sin 
embargo, presentan un efecto gastrolesivo e inhiben la agregación plaquetaria por lo que 
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pueden tener efectos sobre la coagulación. Pueden inducir hipertensión, otros efectos 
cardiovasculares y renales, especialmente en la población geriátrica. 
 
Tabla 1.3-2. Clasificación de los AINEs 
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Los antitérmicos-analgésicos, carecen de efecto antiinflamatorio, pero debido 
a su baja toxicidad y a que potencian el efecto analgésico de los AINEs, son ampliamente 
utilizados en el tratamiento del dolor postoperatorio leve-moderado. Interaccionan de 
forma sinérgica con los ANEs117 y los opioides118 y son uno de los principales componentes 
de la analgesia multimodal. El mecanismo principal analgésico del paracetamol podría 
deberse a una modulación del sistema serotoninérgico y, posiblemente, podría aumentar 
las concentraciones de noradrenalina en el SNC,119 aparentemente no inhibe las COX-1 y 
2 y carece de efecto anti-inflamatorio o antiagregante plaquetario.  
El metamizol (pirazolona) es un analgésico de acción central, cuyo mecanismo 
tampoco se conoce con exactitud, si bien podría incrementar los niveles de serotonina en 
el SNC. Tiene efecto analgésico, antipirético y antiespasmódico, sin acción lesiva sobre la 
mucosa gástrica.  
Se ha descrito que en determinados grupos poblacionales puede ocasionar 
alteración de la quimiotaxis de los granulocitos, está contraindicado en pacientes con 
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antecedentes de enfermedades hematopoyéticas y agranulocitosis por exposición previa 
a metamizol. 
El paracetamol ha demostrado su eficacia en el tratamiento del dolor 
moderado postoperatorio y en otros muchos tipos de dolor agudo. Su mecanismo de 
actuación aún resulta oscuro, pero parece que puede actuar bloqueando la COX-3 
detectada en la corteza cerebral, disminuyendo así el dolor y la fiebre. El mecanismo 
analgésico principal podría deberse a una modulación del sistema serotoninérgico y, 
posiblemente, podría aumentar las concentraciones de noradrenalina en el SNC.119 
Manifiesta un efecto potenciador de los opiáceos y, a dosis terapéuticas, no presenta 
efectos adversos relevantes. 
1.3.2.4.2.   ANALGÉSICOS OPIOIDES 114 
Los agonistas opioides son la base del manejo farmacológico del DAP, 
especialmente en el dolor moderado-severo.82 No poseen “un techo” para la 
antinocicepción, pero la frecuencia de efectos secundarios hace difícil su administración 
a las dosis requeridas para obtener una analgesia completa. Su efecto analgésico es 
debido a la activación del sistema opioide endógeno (SOE), el cual es el principal sistema 
inhibitorio que modula de forma fisiológica la transmisión nociceptiva en los mamíferos. 
El SOE está compuesto por receptores (receptores opioides) y transmisores (péptidos 
opioides endógenos), ampliamente distribuidos en el sistema nervioso central y 
periférico, en relación con las vías sensoriales que conducen la información nociceptiva.  
Los agonistas opioides administrados exógenamente, producen analgesia al 
activar a los receptores opioides. 
La clasificación de los fármacos opioides es compleja, pudiendo realizarse según 
varios criterios: 1) Origen: natural, síntetico, semi-sintético 2) Estructura química: 
fenantrenos, fenilpiperidinas, fenilheptilaminas, benzomorfanos, morfinanos 3) 
Intensidad del dolor que son capaces de suprimir: débiles y potentes 4) Tipo de 
interacción con el receptor µ, δ, Ƙ y eficacia (agonistas, antagonistas, agonistas parciales, 
agonistas-antagonistas) y 5) Duración de acción (retardada, corta, ultracorta, etc.). En la 
tabla 3.2.4.1., se clasifican los opioides según su afinidad y eficacia. 






1.3.2.4.3.  ANESTÉSICOS LOCALES Y CO-ANALGÉSICOS 115  
Los AL, administrados por vía espinal (intradural o epidural) o aplicados a nivel 
de los troncos y nervios periféricos, impiden totalmente la transmisión nociceptiva 
produciendo analgesia intra y postoperatoria. Actúan de forma reversible impidiendo la 
entrada masiva de NA+ en la neurona; sin embargo, la duración de acción es variable 
dependiendo de las características del anestésico local administrado.  
La extensión de la anestesia varía en función de la vía/modo de administración, 
ya sea infiltración local, perineural, plexos, epidural o intradural. La absorción sistémica 
accidental masiva, puede inducir efectos adversos neurológicos y cardiovasculares 
severos. Administrados de forma endovenosa de forma controlada son útiles para el 
diagnóstico y tratamiento de algunos dolores neuropáticos. 
En la actualidad, está demostrado que la combinación de bloqueos (periféricos o 
centrales) con fármacos analgésicos por vía sistémica mejora la calidad de la analgesia 
postoperatoria,102,120 por lo que esta técnica se utiliza ampliamente en la práctica clínica. 
A las dosis utilizadas clínicamente, los anti-hiperalgésicos y co-analgésicos, 
tienen escaso efecto analgésico, aunque potencian el efecto de los opioides y podrían 
prevenir la sensibilización nociceptiva postoperatoria.121 
Los efectos anti-hiperálgesicos de la ketamina y gabapentinoides serán descritos 
en el apartado 1.3.2.5.1. 
 
Tabla 1.3-3. Opioides: clasificación según afinidad y eficacia 
OPIOIDES µ Δ Ƙ 
• Agonista    












• Antagonista Naloxona 
Naltrexona 
 Naloxona 
  Naltrexona 
Naloxona 
 Naltrexona 
• Agonista parcial Buprenorfina - - 
• Agonista-antagonista Pentazocina - Pentazocina 




1.3.2.5. MODALIDADES DEL TRATAMIENTO DEL DAP 
Desde los inicios de la década de los 80 se ha desarrollado un interés creciente 
por el tratamiento del DAP, y de esta manera poder disminuir el desarrollo a DCPP, lo 
que a que ha desembocado en la aparición de guías y normas de actuación de carácter 
profesional.116,122 En todas ellas se recogen una serie de puntos estratégicos: información 
al paciente de las opciones de tratamiento, evaluación rutinaria del dolor, tratamiento 
preventivo y precoz del dolor, utilización conjunta de técnicas farmacológicas y no 
farmacológicas, selección del tratamiento en función de la fase del postoperatorio y 
según la respuesta del paciente y continuidad de la terapia a lo largo del tiempo,82 todas 
estas terapias están encaminadas a disminuir la transición hacia el DCPP.  
1.3.2.5.1. “PRE-EMPTIVE” ANALGESIA Y ANALGESIA PREVENTIVA 
La idea de “pre-emptive analgesia” surge a partir del concepto de plasticidad 
neuronal, por el cual ante un estímulo nociceptivo las neuronas sufren cambios en su 
función, estructura y perfil neuroquímico.73 Tal como se mencionó previamente la lesión 
quirúrgica induce cambios en el sistema nervioso que contribuyen a la amplificación y 
prolongación en el tiempo del dolor postoperatorio. En el año 1983, los trabajos de Woolf 
y Wall,123 introducen el concepto de “pre-emptive analgesia”, que inicialmente se pensó 
podría tener aplicación clínica. Estos autores demostraron en animales que los opioides 
eran más efectivos disminuyendo la excitabilidad neuronal del asta posterior de la 
médula si se administraban antes del estímulo nociceptivo.  
A partir de estos estudios, surgió la hipótesis de que la administración de 
analgésicos antes de la cirugía podría prevenir los efectos de la sensibilización central y 
de esta forma se reduciría la intensidad del dolor postoperatorio y los requerimientos de 
analgésicos durante un tiempo superior a la duración de acción de los analgésicos.124,125,126 
Posteriormente otros estudios demostraron que la aplicación de técnicas 
antinociceptivas antes de la agresión resultaron eficientes en la reducción de la 
sensibilización central cuando se compararon con la aplicación de estas después del 
daño.97,125,127,128  
En el dolor quirúrgico, la hipersensibilidad periférica y central conduce a un 
estado de sensibilidad postoperatoria que se extiende más allá del sitio de la lesión. El 
DAP obedece al efecto acumulativo de los estímulos dolorosos preoperatorios e 
intraoperatorios y a la inflamación postoperatoria. Debido a que estos fenómenos son los 
responsables de la inducción de la hipersensibilización central y periférica, el uso de 
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analgesia antes, durante y después de cualquier intervención quirúrgica contribuye a 
minimizar la excitabilidad de las vías nociceptivas.82  
Cuando ya se ha establecido el mecanismo del dolor, una dosis de analgésico es 
menos efectiva debido a la hipersensibilidad central. La hiperalgesia prolongada y/o 
consecuente a espasmos musculares contribuye a que el dolor pueda persistir durante 
días o semanas tras la cirugía. 112,129,130  
A la hiperalgesia inducida por la lesión quirúrgica se suma la hiperalgesia 
inducida por opioides; esto implica que, aunque se eliminase el opioide del régimen 
anestésico, el paciente seguiría teniendo dolor postoperatorio, hiperalgesia y alodinia, 
aunque de menor intensidad y duración. La disminución de hiperalgesia postoperatoria 
reduce el consumo postoperatorio de analgésicos y también la aparición de DCPP.93  
La "analgesia preventiva" y "la preemptive analgesia", son dos estrategias que se 
utilizan para la prevención del dolor después de cualquier intervención quirúrgica y 
difieren fundamentalmente en el momento de su aplicación. En la "preemptive 
analgesia", las intervenciones analgésicas se realizan antes de la incisión quirúrgica y de 
la aparición del estímulo doloroso y su objetivo está bien definido, que es evitar la 
sensibilización central y periférica y la posible evolución a dolor crónico.123 Por el 
contrario, "la analgesia preventiva" es aplicada después que se ha producido el daño 
hístico, dónde ya es muy probable que se hayan establecido los mecanismos de 
sensibilización.127 Sin embargo, es un método que no debe descartarse en situaciones de 
dolor agudo dónde se accede al tratamiento después de producirse la agresión, dónde a 
pesar de no poder aplicar una terapia capaz de impedir las modulaciones patológicas del 
dolor, se pueden utilizar los conceptos fisiopatológicos y la experiencia clínica para poder 
evitar o revertir según el caso, el proceso de sensibilización a fin de reducir las respuestas 
de hiperexcitabilidad o “memoria” del dolor en el sistema nervioso.120.127  
El daño hístico provoca la entrada continua de impulsos aferentes que pueden 
modificar la nocicepción. La lesión del tejido genera una “sopa” compleja de mediadores 
inflamatorios y otros químicos, capaces de alterar las propiedades transductoras de los 
nociceptores, que podrán ser activados por estímulos de baja actividad.82  
Las terapias limitadas solamente a los períodos preoperatorio e intraoperatorio 
pueden ser insuficientes para prevenir la hipersensibilización. Esto se debe a que las 
reacciones inflamatorias provocadas por el daño hístico durante la agresión quirúrgica 
I. Introducción 
56 
pueden inducir sensibilización postoperatoria, aunque este se haya prevenido durante el 
procedimiento.112  
La base de la “preemptive analgesia” es la intervención analgésica durante todo 
el período que duren los estímulos dolorosos de alta intensidad 112 y lo podemos observar 
en la figura 1.3-3. 
 
                Figura 1.3-3 Estrategias de preemptive analgesia. Tomada de Gottschalk et al.
112 
 
Las estrategias de la “preemptive analgesia” involucran una serie de 
intervenciones en uno o más sitios a través de las vías de conducción del dolor Estas 
estrategias incluyen la infiltración de la piel con AL, bloqueos nerviosos, bloqueo 
epidural, bloqueo subracnoideo, analgésicos intravenosos (IV), antagonistas de NMDA y 
fármacos antiinflamatorios.    
A pesar de estar bien establecidos los mecanismos fisiopatológicos de la analgesia 
preventiva, la prevención y/o tratamiento de la hiperalgesia postoperatoria sigue siendo 
actualmente un tema controvertido.132  
Los principales fármacos anti-hiperálgesicos, que han demostrado ser eficaces en 
el hombre son los antagonistas de los receptores NMDA (ketamina), los gabapentinoides 
(gabapentina y pregabalina), la lidocaína endovenosa, los AINEs y los agonistas α2-
adrenérgicos (clonidina y dexmetomidina) 
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1) La ketamina es un antagonista no competitivo del receptor NMDA que, a 
dosis subhipnóticas, produce una analgesia potente. El receptor NMDA es importante en 
el desarrollo y mantenimiento de la sensibilización central, pudiendo atenuar por tanto 
atenuar la hiperalgesia inducida por los opioides.84  
La mayoría de los estudios, han mostrado que dosis bajas de ketamina 
endovenosa, administradas en infusión IV junto analgesia con opioides han reducido la 
hiperalgesia mecánica y los requerimientos analgésicos en el período postoperatorio.133 
Así, un bolo de ketamina de 0,15 mg/kg seguido de una infusión continua de 2 µ/kg/min 
redujo los requerimientos y el consumo postoperatorio de opioides.134 Se han descrito 
multitud de modos y pautas de administración de ketamina en el perioperatorio, sin que 
se conozca de forma fehaciente la superioridad de cada una de ellas. 
Los resultados actuales sobre la prevención de la hiperalgesia postoperatoria 
mediante ketamina en infusión y/o bolos durante la cirugía, no son concluyentes, 
probablemente debido a las distintas dosis y protocolos utilizados y a la intensidad y 
modo de evaluación del dolor en los distintos estudios.135 
El uso de ketamina en el curso de una cesárea ha demostrado mejorar la analgesia 
en el postoperatorio con una reducción en el consumo de mórficos y menor incidencia 
de náuseas y vómitos.136 
2) Los denominados gabapentinoides (gabapentina y pregabalina) también 
han demostrado eficacia en la prevención de la hiperalgesia postoperatoria en el hombre. 
Son fármacos antiepilépticos que bloquean la sub-unidad α2- δ de los canales de calcio 
dependientes de voltaje y previenen la liberación de neurotrasmisores excitadores 
(Sustancia P) desde las fibras aferentes de la trasmisión del dolor, reduciendo la 
sensibilización central.  
En la mayoría de los estudios, la administración peri-operatoria de gabapentina 
redujo el consumo de opioides, mejoró la analgesia postoperatoria y redujo los efectos 
adversos relacionados con el uso de opioides; sin embargo, puede aumentar la incidencia 
de sedación.84 La administración preoperatoria de 600 mg de gabapentina redujo el dolor 
postoperatorio postcesárea y mejoró la satisfacción materna.137 Respecto a dosis y pautas 
de administración no hay acuerdo definitivo; dosis de gabapentina entre 300-1200 mg, 
administradas antes de la cirugía, parecen ser efectivas.  
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La pregabalina, tiene efectos similares a la gabapentina sobre el ahorro 
postoperatorio de opioides.84,138  Se necesitan más estudios para determinarlas dosis de 
pregabalina en el tratamiento del dolor agudo postoperatorio. 
3) Los fármacos estabilizadores de membrana, como la lidocaína administrada 
en bolo seguida de una infusión endovenosa, disminuyeron el dolor postoperatorio y los 
requerimientos de morfina después de la cirugía abdominal.139 Otros autores no han 
podido demostrar este efecto después de la cirugía ortopédica,140 por los que en el 
momento actual el efecto de la lidocaína es controvertido. Sin embargo, la infiltración 
subcutánea con lidocaína u otros AL antes de la incisión quirúrgica, disminuye la 
sensibilización central y el área de hiperalgesia.141  
4) Fármacos agonistas α2 adrenérgicos: clonidina, dexmetomidina. En 
mujeres sometidas a cesárea bajo anestesia espinal, la administración de 150 µg de 
clonidina en la solución espinal redujo la incidencia y el grado de hiperalgesia 
postoperatoria en la cicatriz. Sin embargo, debido a sus efectos adversos como 
hipotensión arterial severa y bradicardia, hay que utilizarla con mucho cuidado en la 
población obstétrica.142 La dexmetomidina, ha sido usado principalmente como 
analgésico y en la sedación en las unidades de cuidados intensivos y podría estar 
asociado con la disminución del consumo de opioides, mejorando la analgesia cuando se 
usa en el período perioperatorio.84 Sin embargo, hay poca evidencia del uso de 
dexmetomidina en la población obstétrica.41  
5) Sulfato de magnesio. Es el fármaco de elección para la profilaxis de las 
convulsiones en las gestantes diagnosticadas de eclampsia. Es un antagonista del 
receptor N-meti-D-aspartato (NMDA) y puede influir en la modulación del dolor a nivel 
de la médula espinal. El sulfato de magnesio ha demostrado, disminuir el consumo de 
morfina IV en el postoperatorio, las puntuaciones en la valoración del dolor con el 
reposo y el movimiento y la incidencia de náuseas y/o vómitos postoperatorios 
(NVPO).143 Sin embargo, en pacientes sometidas a cesárea, la perfusión de sulfato de 
magnesio no ha demostrado mejorar la valoración del dolor ni el consumo de analgésicos 






1.3.2.5.2. ANALGESIA BALANCEADA O MULTIMODAL 
El concepto de analgesia multimodal fue introducido hace más de una década 
como una técnica para mejorar la analgesia en el período postoperatorio y reducir, 
además, la incidencia de eventos adversos relacionados con la administración de 
opiáceos.145  
El principio en el que se basa es la obtención de una analgesia satisfactoria 
aprovechando los efectos aditivos y sinérgicos de diferentes analgésicos, utilizando la 
administración simultánea de dos o más fármacos o procedimientos analgésicos 
(fármacos ± infiltración de la herida con AL ± bloqueos centrales/periféricos, con 
diferente mecanismo de acción lo que permite bloquear o inhibir la transmisión de dolor 
a distintos niveles, incrementando en algunos casos su eficacia por un efecto analgésico 
sinérgico o aditivo. Las asociaciones permiten reducir la dosis de cada fármaco 
(individualmente) y por tanto disminuir los efectos secundarios adversos asociados.145,146  
La técnica multimodal ha demostrado un mayor alivio del dolor postoperatorio 
con menos efectos secundarios, lo que se traduce en menor estancia hospitalaria de los 
pacientes, recuperación más temprana y posibilidad de reducir los costes sanitarios.147  
Múltiples estudios demuestran que la combinación de analgésicos mejora el 
dolor postoperatorio, cuando el correcto tratamiento del dolor se asocia a un programa 
de rehabilitación,148 movilización y nutrición precoces,149 mejora y acelera la recuperación 
funcional postquirúrgica. Es importante diseñar protocolos de tratamiento analgésico 
que permitan proporcionar la analgesia adecuada para cada paciente y tipo de cirugía. 
Puesto que el dolor postoperatorio disminuye en intensidad a lo largo del tiempo hasta 
desaparecer a los pocos días, es importante que los protocolos se adapten a la mejoría 
progresiva del paciente, reduciendo la dosis del analgésico con el fin de evitar su 
toxicidad. En la actualidad, los protocolos utilizados en analgesia postoperatoria son 
multimodales, basados en asociaciones de analgésicos que actúan por diferentes 
mecanismos y/o utilizando distintas vías de administración. 145,146  
Una de las guías de tratamiento para el dolor postoperatorio, propone una 




Las Unidades de Dolor Agudo (UDA) organizan registran y comprueban el 
cumplimiento de los protocolos de analgesia en cada centro durante el período 
postoperatorio inmediato.     
 
TIPO DE CIRUGÍA  
      (DOLOR)                                                                 Dolor severo 
                                                                                                        • Toracotomía 
                                                                                     • Prótesis de rodilla 
                                                                                               • Cirugía mayor abdominal 
                                                                                   
                                             
                                    Dolor moderado                       • Paracetamol/AINEs  
                                               • Prótesis de cadera                                         + 
                                               • Histerectomía                               • AL epidural + opiáceo        
                                               • Cesárea                                                           o 
                                                                              •  Opiáceos sitémicos (PCA)                        
                                 
   Dolor leve                                • Paracetamol/AINEs    
     • Herniorrafia                                                    +                             
     • Safenectomía                                  • Infiltración de la herida con AL 
     • Laparoscopia ginecológica                      +/o                                                           
                                                         •      • Bloqueo nervioso periférico 
                                                                          + 
                                                                • Opiáceos sistémicos (PCA)                 
                                                                                                
• Paracetamol/AINEs/opiáceos debiles 
• Infiltración de la herida con AL         
• Bloqueo nervioso periférico                                                                    TRATAMIENTO 
                                      
 
Figura 1.3-4 Escalera de analgesia para el tratamiento del dolor postoperatorio, propuesta en los “European 




Actualmente no hay ningún tratamiento “gold standard” para el alivio del dolor 
en el postoperatorio inmediato de la cesárea. Las opciones para el tratamiento son 
muchas y la elección del método depende de la disponibilidad de los fármacos en el 
hospital, de los protocolos preestablecidos, de las preferencias individuales, de los 
recursos disponibles y de consideraciones económicas.  
Como ya se dijo, el dolor que aparece tras una cesárea presenta dos 
componentes, somático de la propia herida y visceral derivado de la agresión sobre el 
útero. El primero tiene buena respuesta a opiáceos pero el segundo puede ser más difícil 
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de aliviar. Desafortunadamente, los AINES utilizados aisladamente resultan insuficientes 
para una analgesia eficaz tras una cesárea. Los AINES mejoran la calidad de la analgesia 
tras la administración de opiáceos neuroaxiales, reduciendo sus efectos adversos. 
La administración de opiáceos por vía intratecal constituye, en la actualidad, la 
técnica “ideal” por proporcionar una analgesia adecuada en el postoperatorio de cesárea. 
La morfina “sin excipientes” es el único opiáceo aprobado por la FDA para uso 
intratecal.151 La morfina espinal produce una analgesia de calidad dosis-dependiente; a 
mayor dosis del fármaco se produce mayor calidad y duración de la analgesia pero a 
costa de mayores efectos adversos, mientras que dosis pequeñas pueden reducir la 
duración de la analgesia e incrementar la necesidad de analgésicos de rescate.152 Dosis 
pequeñas (0,075-0,02 mg) aportan una analgesia eficaz que puede prolongarse hasta 36 
horas. En comparación con la morfina epidural, la vía intratecal tiene un inicio de acción 
más rápido, aunque puede necesitar, presumiblemente, 60-120 min para unirse a los 
receptores de opiáceos del SNC en suficiente cantidad como para proporcionar alivio del 
dolor.153 Asi mismo, se ha visto que la administración intratecal de 0,1 mg de morfina 
reduce de forma significativa el desarrollo de dolor crónico tras la cesárea.154  
Las pacientes que van a ser sometidas a esta intervención son, en general, 
mujeres jóvenes, sanas y sin factores de riesgo que favorezcan la morbilidad y mortalidad 
en el postoperatorio. En este grupo de pacientes, la analgesia neuroaxial proporciona una 
analgesia de gran calidad, movilización precoz de la paciente y retorno temprano del 
tránsito intestinal. Una analgesia adecuada en el postoperatorio reduce el dolor con el 
movimiento, facilitando la respiración profunda, la tos y la deambulación temprana. 
Estos beneficios, reducen el riesgo de trombosis venosa profunda (TVP) y 
tromboembolismo pulmonar (TEP) en el postoperatorio y disminuyen la incidencia de 
complicaciones pulmonares.155,156  
Los AINES han sido evaluados como adyuvantes para la analgesia en el 
postoperatorio de cesárea incluyendo ketorolaco, diclofenaco e ibuprofeno, 
administrados por vía parenteral, oral y rectal. En el postparto, los AINES deben ser 
evitados en mujeres con disfunción plaquetar, trombocitopenia, úlceras 
gastroduodenales, alteraciones de la coagulación y disfunción renal; igualmente en 
neonatos con ductus arterioso persistente.157  
El paracetamol ha demostrado su eficacia en el tratamiento del dolor moderado 
postoperatorio y en otros muchos tipos de dolor agudo. Manifiesta un efecto potenciador 
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de los opiáceos y, a dosis terapéuticas, no presenta efectos adversos relevantes. Su uso en 
el postoperatorio de la cesárea no está claro. Siddik et al, no encontraron un menor 
consumo de opiáceos y una analgesia más eficaz en las primeras 24 horas del 
postoperatorio de la cesárea en comparación con la administración aislada de 
diclofenaco rectal.158 Los autores barajan, como explicación, que el dolor visceral 
asociado a las contracciones uterinas no responde satisfactoriamente a este fármaco. 
Actualmente no hay evidencia alguna que justifique el empleo de inhibidores 
selectivos de la COX-2 en el tratamiento postoperatorio de la cesárea.159 
Las guías del National Institute for Clinical Excellence (NICE) sugieren que la 
infiltración de la herida quirúrgica y/o el bloqueo del nervio ilioinguinal con AL son 
alternativas válidas para el control del dolor postoperatorio tras la cesárea.160 Los 
resultados encontrados en la literatura son, sin embargo, contradictorios por la variación 
de las técnicas (subfascial, subcutánea o subrectal) y las diferentes formas de 
administración (bolo único, infusión continua o administración del AL controlada por el 
paciente).  
EL bloqueo del plano trasverso del abdomen (TAP) permite anestesiar los nervios 
periféricos del abdomen proporcionando analgesia en la parte inferior de la pared 
abdominal, desde T9 a L1. Loane et al, observaron que el bloqueo TAP guiado por 
ecografía no proporciona una analgesia tan eficaz como 100 mcg de morfina intratecal en 
las primeras horas del postoperatorio de cesárea reflejado en el consumo de analgésicos 
en el postoperatorio.161 Las mujeres con bloqueo TAP experimentaron, por el contrario, 
menos náuseas, vómitos y prurito. Por otro lado, esta técnica no está exenta de riesgos; 
puede ocasionar sangrado, infección y lesión de los tejidos adyacentes. Además, la 
disección de los tejidos con el AL puede resultar en dolor mecánico que aumente el 









1.3.3. DOLOR CRÓNICO PERSISTENTE POSTCIRUGÍA 
El dolor crónico, que se desarrolla después una intervención quirúrgica, ha sido 
hasta momentos muy recientes, un fenómeno desconocido y poco estudiado no 
encontrándose ninguna referencia al mismo, al estudiarlo de forma general, sin 
diferenciar el tipo de intervención quirúrgica.74 Sin embargo, sí se encontraron más de 
400 referencias que trataban el dolor crónico después de determinadas intervenciones 
quirúrgicas como la mastectomía, la toracotomía o la colecistectomía.74                                                                                                                                                                                                                                    
El hecho, de que el dolor agudo después del trauma de la cirugía podría 
convertirse en dolor crónico se describió hace cuatro décadas. Los primeros informes se 
describieron en el dolor de miembro fantasma tras cirugía de amputación quirúrgica de 
miembros,162 y posteriormente tras cirugías de la mastectomía, toracotomía, 
colecistectomía y tras la reparación de la hernia inguinal.74,81,163 
Hacía mediados de 1990 se puso de manifiesto que 1 de cada 5 pacientes 
remitidos a la Unidad de Dolor por dolor crónico, la principal causa era la cirugía, 
reconociéndose posteriormente, en el año 1998, como entidad propia al dolor crónico 
persistente postcirugía, de ahora en adelante DCPP.164 Y, ya en la última década ha 
aumentado de manera considerable el interés por la incidencia, el desarrollo y la 
prevención del dolor crónico tras las intervenciones quirúrgicas.  
El dolor crónico, es considerado una complicación de la cirugía, con un gran 
impacto en la calidad de la vida diaria del paciente, así como el desarrollo de un 
importante estrés y discapacidad para el paciente que lo sufre.72  
Todos los procedimientos quirúrgicos llevan inherente un riesgo de DCPP con 
una incidencia que varía entre el 5-80%, dependiendo del tipo de cirugía.72,74,75,81,163,165-167   
Esta gran variabilidad en la incidencia del DCPP entre los diversos estudios y 
procedimientos quirúrgicos, podría ser atribuido, a diferencias en cuanto al diseño del 
mismo y a la probabilidad de que hay numerosos factores que afectan a la incidencia de 
presentarlo.168 Y, en una estimación basada en los datos disponibles hasta el año 2006, 
muestra que la incidencia de DCPP es de 10-50% y de ellos, entre 2% a 10% van a 
presentar un nivel de dolor severo. 75,167,169  
El DCPP, aparece con mayor frecuencia en cirugías como la mastectomía (20-
50%), la amputación quirúrgica de miembros (50-85%), la cirugía cardíaca (30-55%), la 
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reparación de hernia inguinal (5-35%), la colecistectomía (5-50%), el recambio de cadera 
(12%), la toracotomía (5-65%) y la cirugía de la cesárea (6%-10%). 72,74,75,81,163,165-,167,170,171 
Tabla 1.3-4. Incidencia de DCPP. Modicado de Macrae WA
165
 
Tipo de cirugía        Incidencia de dolor crónico 
Mastectomía 
Cesárea 
Amputación de miembros 
Cirugía cardíaca 
Reparación de hernia 
Colecistectomía 











1.3.3.1. CONCEPTO DE DCPP 
El DCPP se considera actualmente como una entidad clínica propia que se 
puede desarrollar después de procedimientos quirúrgicos habituales.81  
El DCPP, es el resultado de una combinación de factores, en los que se incluye la 
inflamación, el daño tanto a nivel tisular como en el nervio periférico y las alteraciones 
en el procesamiento a nivel central del dolor, tales como la sensibilización central y la 
disminución en la modulación inhibitoria del dolor,167 siendo a menudo un dolor 
refractario al tratamiento analgésico habitual.  
Hay una gran variabilidad en el concepto de DCPP en el entorno clínico, ya que 
es muy difícil determinar, si el dolor es una continuación de la situación preoperatoria o 
sí el dolor se desarrolló después del procedimiento quirúrgico.72  
Hasta momentos muy recientes, no hubo consenso entre los diferentes autores, 
para definir el DCPP, lo que ha constituido una barrera en la interpretación de la 
literatura, siendo una de las principales razones de la amplia variación en la incidencia 
publicada de DCPP. Parece lógico pensar que cada procedimiento quirúrgico conlleva un 
período razonable de dolor agudo postoperatorio y cuya duración varía en función del 
tipo de cirugía.75 Incluso, hoy en día, algunos expertos sugieren que el DCPP, es el dolor 
que tiene una duración entre 3-6 meses, incluso a menudo con una duración superior a 6 
meses después de finalizada la cirugía.75  
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Además, en la literatura reciente se discute, como la cicatrización de heridas, la 
inflamación post quirúrgica, así como la presencia de dolor pueden todavía persistir 
hasta más de un año después de la cirugía, pudiendo modificar de esta manera el 
concepto clásico del DCPP.172  
Sin embargo, actualmente se sigue aceptando, la definición de MacRae: "un 
dolor para que pueda catalogarse de DCPP" deberá cumplir los requisitos siguientes: 
72,74,75,81,165-167-,170,171  
a) El dolor debe aparecer después de una intervención quirúrgica 
b) El dolor debe tener una duración mínima de 2 meses 
c) Se deben excluir otras causas de dolor, como la progresión de un proceso 
maligno o la existencia de una infección crónica 
d) Deben descartarse la posibilidad de que el dolor persista a consecuencia 
de un problema previo a la intervención 
1.3.3.2. FACTORES PREDICTORES DCPP 
Los factores predictivos para la aparición de DCPP coinciden en la mayoría de los  
casos con los descritos en el apartado 3.2.1., de este trabajo para el DAP. 
En la figura 1.3-5., se muestra un resumen de los principales factores que se 







                   
 




Los factores de riesgo o factores predictores del DCPP se pueden clasificar, en 
factores preoperatorios, factores intraoperatorios y factores postoperatorios.72 siendo los 
principales factores de riesgo para el desarrollo de DCPP, la severidad del dolor 
preoperatorio, la severidad del dolor postoperatorio inmediato, diversas cirugías como la 
mastectomía, la toracotomía y la amputación quirúrgica de miembros, la lesión de los 
nervios por la propia cirugía, la extensión de la cirugía, así como factores psicosociales. 
Sin embargo, se ha visto que pacientes sometidos a diversas intervenciones quirúrgicas, 
presentan importantes signos de daño neurológico pero sin presentar dolor.173  
Por tanto, aunque el daño nervioso parece ser necesario para el desarrollo de 
DCCPP en la mayoría de los casos no es suficiente para la presentación del mismo.81 
1.3.3.2.1. FACTORES PREOPERATORIOS            
Entre los principales factores preoperatorios para el desarrollo de DCPP se 
encuentra la edad, el sexo, factores genéticos, factores demográficos, la presencia de 
dolor preexistente de cualquier causa, la cirugía previa, factores psicológicos y la 
presencia de comorbilidades como síndrome de colon irritable, fibromialgia, migraña y 
enfermedad de Raynaud. 72,74,,81,163  
Algunos de estos factores como la predisposición genética y el género no son 
modificables; sin embargo, se puede reducir el riesgo de DCPP actuando sobre el 
abordaje quirúrgico, el manejo del dolor y los factores psicológicos predisponentes. 
a) Edad y sexo 
El riesgo de cronificación del DAP se reduce con la edad. 81,162 En determinadas 
cirugías se ha confirmado una menor incidencia de DCPP en pacientes de mayor edad.170 
Las mujeres jóvenes, van a presentar una mayor propensión a desarrollar tanto dolor 
agudo postoperatorio severo como DCPP, una distribución más difusa del mismo y una 
prevalencia superior de dolor visceral.72,81,165,167,171  
En cirugías como la reparación de la hernia, la toracotomía y la cirugía de la 
mama, el incremento de la edad va a reducir el riesgo de desarrollar DCPP.75 La 
probabilidad de desarrollar dolor crónico tras una intervención de cáncer de mama se 





b) Susceptibilidad genética 
Supone un campo muy novedoso y poco conocido hasta la fecha. De hecho, no 
existen publicaciones sobre los genes que predisponen a la transición de DAP a DCPP en 
humanos y los conocimientos en este campo se basan en estudios en animales.175 
Sin embargo, sabemos que existen determinados polimorfismos genéticos que 
se asocian a determinados cuadros de dolor crónico.75,81 Existe un creciente interés en 
desarrollar el “concepto de variabilidad genética” en respuesta a un estímulo doloroso, 
incluida la cirugía.176 La sensibilidad a presentar dolor clínicamente relevante difiere 
considerablemente entre individuos, y esto se reconoce como una susceptibilidad a 
heredar tanto la experiencia del dolor como la respuesta a los analgésicos.81,172 Diversos 
estudios preclínicos han demostrado que la expresión de nuevos genes, fenómenos que 
constituye la base de la sensibilización neuronal, ocurre a los 20 minutos del inicio de la 
agresión. 
Entre los polimorfismos genéticos que pueden contribuir a la cronificación del 
dolor,177 destacan anormalidades a nivel de la subunidad α de los canales Na (v) 1.7 
dependientes del voltaje,178 así como variaciones en los receptores mu-opiodes y de la 
catecol-O-metiltranferasa (COMT)179 que podrían ser responsables de las variaciones de 
la respuesta a los opiáceos tanto endógenos como terapéuticos y de la variabilidad a las 
respuestas tanto de los estímulos dolorosos agudos como crónicos.74,166,172 Hay ciertas 
condiciones que podrían desempeñar el papel de ser marcadores para el desarrollo de 
dolor crónico después de la lesión. Entre ellas se encuentran la fibromialgia, la migraña y 
el síndrome del colon irritable.72, 74,75,158,162,166,169 
c) Factores psicosociales  
Los factores psicosociales tienen un importante papel en el desarrollo y 
mantenimiento del DCPP así, como en la discapacidad asociada. Cuadros clínicos como 
la depresión, la vulnerabilidad psicológica y el estrés muestran una importante 
correlación con el desarrollo del DCPP.72 Otros factores como la ansiedad, las 
alteraciones del sueño, la falta de apoyo social, el narcisismo y el catastrofismo van a 
contribuir a la mayor incidencia de dolor crónico tras la cirugía.72,74,75,160,169 
Especial atención merece el catastrofismo, asociado con gran frecuencia con 
cuadros de depresion, ya que es considerado el factor psicologico más importante para el 
desarrollo tanto de  DAP severo como DCPP.180 
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d) Dolor preexistente  
La existencia de dolor preexistente, ya sea en el lecho quirúrgico o lugares del 
cuerpo alejados de la incisión quirúrgica, parece representar un factor mayor de riesgo 
para el desarrollo de DCPP, independientemente del tipo de cirugía y de la duración de 
la misma.181  
Estos pacientes muestran una alteración en la modulación de dolor que les 
predispone a una mayor intensidad de dolor tras la cirugía, como el que se observa, en 
pacientes con dolor de espalda, cefalea crónica, fibromialgia o síndrome del color 
irritable, aunque no existe una evidencia convincente de la asociación del DCPP con 
estas condiciones asociadas al dolor crónico.72,74,75,81,158,160,162  
El dolor severo preoperatorio está asociado a nivel molecular con una liberación 
mantenida de sustancias nociceptivas que podrían conducir a cambios neuroplásticos a 
nivel del SNC.72,73,181 
La severidad del dolor preoperatorio ha mostrado, en la mayoría de los estudios, 
su correlación con el desarrollo de DCPP. Se ha visto que esta asociación es una 
indicación de la magnitud de los cambios neuroplásticos inducidos por la cirugía. Sin 
embargo, no está claro el papel de una analgesia inadecuada preoperatoria y los factores 
predictores preoperatorios en el DCPP.75,80,160,175  
El uso preoperatorio de opiodes se ha relacionado con una mayor frecuencia de 
desarrollo de DCPP, ya que la exposición crónica de opioides puede desarrollar 
hiperalgesia inducida por opioides182 y por lo tanto empeorar la percepción del dolor y de 
esta forma el desarrollo de dolor crónico.183 
1.3.3.2.2. FACTORES INTRAOPERATORIOS  
Los factores intraoperatorios, que se asocian con DCPP incluyen la técnica 
quirúrgica, el tipo de incisión, el tipo de cirugía y la técnica anestésica.72,81,158,160  
a) Factores relacionados con la cirugía  
Los factores intraoperatorios relacionados con la cirugía, como la localización de 
la cirugía, la duración del procedimiento, el abordaje quirúrgico y la intensidad del daño 




No está claro cómo influye el tipo de cirugía en la aparición de DCPP. El tamaño 
de la intervención no parece mostrar una correlación con el DCPP. Sin embargo, sí 
parece influir el tipo de cirugía. El DCPP, como ya se dijo previamente aparece con 
mayor frecuencia en cirugías como la mastectomía, la amputación quirúrgica de 
miembros, la cirugía cardíaca, la reparación de hernia inguinal, la colecistectomía, el 
recambio de cadera, la toracotomía y la cirugía de la cesárea.75,81,156,158,160 
Asimismo, se ha relacionado una duración de la cirugía superior a tres horas con 
un peor resultado en cuanto a dolor, aunque probablemente en estos pacientes 
coincidan mayor patología asociada o complicaciones que empeoren el pronóstico.184 
La posibilidad de desarrollo de DCPP debería ser considerado en las 
indicaciones de la cirugía, por ejemplo, en la cirugía estética de prótesis mamarias, en 
dónde el DCPP es un problema reconocido y se debería informar cuidadosamente al 
paciente de este riesgo.163 
La lesión nerviosa durante el período intraoperatorio debería minimizarse para 
reducir la incidencia de desarrollo de DCPP.163 En la mayoría de las intervenciones 
quirúrgicas no se produce la sección de los troncos nerviosos; sin embargo, la lesión de 
los nervios puede ser consecuencia del estiramiento o aplastamiento durante la 
retracción de los tejidos o de la incisión de la piel, las vísceras, las fascias, los músculos y 
las articulaciones,163 y es evidente que estos factores van a ser una causa importante en el 
desarrollo de DCPP. Durante este período, la sección del nervio no siempre va a 
desencadenar en el desarrollo de dolor neuropático y el no lesionar el nervio, no nos 
garantiza que podamos prevenir el desarrollo de DCPP. 81,163 
Las técnicas quirúrgicas que intentan evitar la lesión quirúrgica merecen 
consideración. Entre ellas la identificación y preservación nerviosa en la reparación de la 
hernia inguinal y la colocación de mallas de bajo peso que minimicen la respuesta 
inflamatoria a este nivel,185 la preservación del nervio intercostobraquial en las 
mastectomías,186 técnicas torascoscópicas en la resección pulmonar que limiten la lesión 
de los nervios intercostales187, así como las cirugías a través de técnicas laparoscópicas, al 
reducir el riesgo intraoperatorio de daño nervioso, van a presentar una incidencia de 
DCPP menor que cuando son cirugías abiertas,81 observándose en la cirugía 
laparoscópica para reparación de hernia inguinal.163,183  
Y, dentro de las cirugías abiertas, la incidencia de dolor va a ser más alta con la 
incisión de Pfannenstiel o incisión baja horizontal que en las incisiones verticales y con 
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incisiones de mayor tamaño.188,189 Sin embargo, diversos estudios afirman que la incisión 
quirúrgica no va incidir en la prevalencia de DCPP.160,182  
Las cirugías para procedimientos oncológicos, así como la aplicación de 
radioterapia y quimioterapia, están asociadas a una mayor incidencia de dolor crónico 
que las cirugías para procesos benignos.190 
 b) La técnica anestésica  
Es importante reflejar, como la técnica anestésica, va a influir de forma 
considerable en el desarrollo de DCPP.160 
La anestesia loco-regional, puede desempeñar un papel protector en el DCPP al 
disminuir el dolor agudo postoperatorio y bloquear la transmisión aferente nociceptiva al 
inhibir el "input" en el asta dorsal de la médula, lo que va a minimizar las alteraciones a 
nivel central del procesamiento del dolor y prevenir el desarrollo de la sensibilización 
central. La utilización de estas técnicas minimiza la utilización de opioides y por tanto de 
la posible hiperalgesia por ellos inducida.160,163  
Una reciente revisión de la Cochrane, ha demostrado como la utilización de 
técnicas loco-regionales pueden disminuir el riesgo de desarrollar DCPP a los 6 meses 
tras toracotomías, mastectomías o cesáreas. La analgesia epidural tras toracotomía, el 
bloqueo paravertebral en las mastectomías por cáncer de mama y la anestesia intradural 
en las cesáreas, son las técnicas loco-regionales que se ha visto, han disminuido la 
incidencia de desarrollo de DCPP.191 No se ha podido demostrar en un período más a 
largo plazo ni en todos los procesos quirúrgicos.  
1.3.3.2.3. FACTORES POSTOPERATORIOS  
Entre los factores postoperatorios del DCP se incluye la severidad del dolor 
agudo postoperatorio, la vulnerabilidad psicológica y el tratamiento tanto con 
radioterapia como con quimioterapia. 
a) DAP, ampliamente estudiado en el apartado 1.3.2., de este trabajo, es 
considerado el factor predictor más importante para el desarrollo de DCPP. 84,74,158,160,162  
La mayoría de los factores predisponentes par el DAP van a ser factores 
predisponentes para el desarrollo de DCPP.84 
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Muchos estudios han puesto de manifiesto la asociación entre la intensidad del 
DAP y la persistencia del mismo.74,75,158,160,162,192,193 
La estimulación continua y repetida de las fibras nociceptivas contribuye a los 
fenómenos de amplificación, sensibilización y plasticidad en el SNC, y constituye un 
punto clave en la persistencia del dolor a largo plazo.194 Por tanto, el tratamiento intenso 
y precoz del DAP se ha mostrado como una de las acciones claves dirigidas a los 
mecanismos de DCPP y fundamental para prevenir la sensibilización,81 y hace que la 
intervención del anestesiólogo sea clave para disminuir el DPP. La elección del régimen 
analgésico más efectivo, así como su inicio y duración no está claro, pero parece que 
estrategias de analgesia multimodal, como ya se explicó en el apartado de tratamiento 
del DAP, que cubran todo el período perioperatorio son fundamentales para disminuir el 
desarrollo a DCPP.84  
Para la prevención del DCPP, las actuaciones clínicas actuales, como ya se 
describió en tratamiento del DAP, incorporan a los protocolos de analgesia multimodal, 
antagonistas de los receptores NMDA (ketamina), anticonvulsivantes (gabapentina o 
pregabalina), agonistas α-2 adrenérgicos (clonidina, dexmetomidina), AL endovenosos 
(lidocaína).  
 
1.3.3.3.  TRANSICIÓN DEL DOLOR AGUDO A DOLOR CRÓNICO  
La transición del DAP a DCPP es un proceso complejo, poco conocido y de 
interés creciente en los últimos años.188 Varios estudios han intentado explicar el 
fenómeno de la progresión de dolor agudo a dolor crónico. 72,192-194  
Siempre ha sido muy difícil definir cuando un dolor comienza a hacerse 
crónico74. Un hecho importante, es que todo dolor crónico fue en algún momento un 
dolor agudo; sin embargo, no todo dolor agudo se convierte en dolor crónico195. Los 
principales factores de riesgo para su desarrollo son bien conocidos; sin embargo, no se 
aplican a todos los pacientes, y no podemos determinar "a priori" que población es 
susceptible de desarrollarlo.194 
Entre los factores predictores de DCPP que podrían estar asociados con este paso 
y con la perpetuación del dolor, se encuentran los factores propios de la cirugía, los 
factores psicosociales, los factores relacionados con el paciente y el conocimiento de los 
polimorfismos genéticos. 81,162,188,189 
I. Introducción 
72 
La intensidad  del  dolor  agudo  postoperatorio  es  el  factor  que  más  se  ha  
asociado  a  la  aparición  de  DCPP,84,166,180,192-195  y  la  plasticidad  neuronal  a  su  
sensación y duración.196 No está claro si la relación entre dolor agudo y crónico 
postoperatorio es casual, o se debe a cambios neuroplásticos extensos, a una analgesia 
perioperatoria insuficiente o que sea consecuencia de factores predictivos 
preoperatorios.193 Aunque se sabe que la gravedad del dolor preoperatorio y en el 
postoperatorio inmediato se aumenta la probabilidad de transición del dolor agudo hacía 
dolor crónico persistente,197 nos tendríamos que preguntar sí el tratar adecuadamente el 
dolor agudo postoperatorio es suficiente para prevenir el dolor crónico persistente o si 
los otros factores predictores del dolor agudo, como la susceptibilidad genética, los 
factores psicológicos o así como los propios de la cirugía  podrían ser más importantes en 
la transición a dolor crónico.  
Los mecanismos que justifican el desarrollo y aparición del DCPP no están 
actualmente bien establecidos.162,192,193 Una de las áreas que se les ha prestado mayor 
atención es la lesión nerviosa durante la cirugía. El problema estriba en que ¿se considera 
lesión nerviosa?, ¿existe una relación simple entre la lesión de nervios periféricos y el 
DCPP? 162,192,193 
Aunque la lesión de las fibras nerviosas durante la cirugía puede preceder a la 
aparición del DCPP, el DCPP es un fenómeno complejo y no existe una correlación lineal 
entre la lesión nerviosa y DCPP. Y además desde un punto de vista práctico, no es posible 
evitar la lesión de estructuras nerviosas durante la cirugía.162,192,193 
Según Macrae,162 hay tres preguntas que hay que darles respuesta: ¿Cuál es el 
nivel de lesión nerviosa que se requiere para inducir cambios que acaben originando un 
dolor neuropático? ¿Puede otra lesión tisular diferente a la de los nervios llegar a 
producir dolor neuropático? ¿Cuál es la contribución relativa al DCPP de los cambios 
periféricos y centrales en el sistema nervioso? 
 La progresión de dolor agudo a crónico implica la alteración del procesamiento 
del dolor.193 En la tabla 1.3-5., se puede observar la progresión de dolor agudo a dolor 






Tabla 1.3.-5. Progresión de dolor agudo a crónico postcirugía. Modificado de
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primeras 24 h) 
Dolor subagudo 
(desde 10º día- 
6/8 semanas) 
Dolor crónico 




Amputación de miembros 30% 50-75% 50-85% >80% 
Toractomía 30% 39-60% 16-21% >46% 
Mastectomia 30% 16% 47% 65% 
Cirugía mayor abdominal 30% 18% 7-14% ? 
Craneotomía 20% 6% 7-29% 25% 
Hernia inguinal 7% 14% 12% 80% 
Artroplastia rodilla 44% 16-52% 13% ? 
Artroplastia cadera 40% 20% 12% ? 
Cesárea 17% 9-16% 4-10% 53% 
 
 
1.3.3.3.1  MECANISMOS DE SENSIBILIZACIÓN Y CRONIFICACIÓN DEL DAP 
La idea de que las lesiones tisulares periféricas capaces de activar los sistemas 
nociceptivos pueden inducir alteraciones funcionales del SNC no es reciente; su 
demostración científica se debe a los trabajos de Woolf y cols,126 que fueron los primeros 
en aportar evidencia de que un estímulo periférico puede desencadenar un incremento 
sostenido de la excitabilidad central.  
La plasticidad neuronal consiste, por tanto, en la capacidad de las neuronas para 
cambiar su estructura, su función o su perfil génico.128 Este fenómeno ocurre tanto a 
nivel de las neuronas aferentes primarias como a nivel de las neuronas del asta posterior 
(neuronas de segundo orden) y de centros superiores.197 
El dolor postoperatorio es una asociación de dolor somático, inflamatorio, 
neuropático y en algunos casos visceral.198 Durante el curso de una intervención 
quirúrgica y el período postoperatorio inmediato, se desencadena un dolor derivado de 
la estimulación directa de las terminaciones nociceptivas por estímulos intensos; de la 
inflamación que se produce tras la lesión tisular; y de la lesión nerviosa si existe, que se 
manifiesta como un dolor de características neuropáticas. El dolor nociceptivo, que se 
localiza en el lugar de la lesión, desaparece cuando lo hace el estímulo que lo provoca. El 
dolor de origen inflamatorio provoca una disminución del umbral de las fibras aferentes 
nociceptivas como resultado de la acción local de los mediadores inflamatorios, por lo 
que se produce una amplificación de la respuesta nociceptiva (sensibilización 
periférica).197 Los mediadores inflamatorios provocan una activación de la señalización 
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intracelular que da lugar a la fosforilación de canales iónicos y receptores de membrana 
de los terminales nociceptivos que aumentan su excitabilidad.199 
Esta sensibilización da lugar a la hiperalgesia primaria, es decir, un dolor 
exagerado ante estímulos normalmente dolorosos en los tejidos lesionados. De esta 
forma, la llegada excesiva de estímulos dolorosos, provoca una hiperexcitabilidad de las 
neuronas aferentes, que puede dar lugar a una respuesta exagerada ante estímulos 
sensoriales normales (sensibilización central).197 
La sensibilización central se traduce en un fenómeno de plasticidad sináptica a 
nivel de la médula espinal que amplifica la señal dolorosa. La plasticidad se produce 
como consecuencia de una serie de factores, entre los que destacan los estímulos 
nociceptivos intensos, y factores humorales liberados desde el foco inflamatorio. Se 
produce una activación intracelular en las neuronas de la médula espinal que da lugar a 
alteraciones en determinadas proteínas y como consecuencia, aumento del intercambio 
iónico en la membrana neuronal. Cuando la estimulación se mantiene durante algunas 
horas se producen alteraciones en la expresión genética de las neuronas aferentes y de la 
médula espinal que provocan un aumento en la liberación y acción de neurotransmisores 
excitatorios y una reducción de los neurotransmisores inhibitorios.200 La respuesta de las 
neuronas aferentes se ve amplificada debido a este fenómeno de sensibilización central, 
produciéndose respuestas exageradas ante estímulos normalmente inocuos no sólo en el 
lugar de la lesión tisular sino en los tejidos adyacentes (hiperalgesia secundaria).201 
Generalmente, estos fenómenos de sensibilización son reversibles cuando cesa el 
estímulo inflamatorio. La hiperalgesia secundaria en tejidos alejados de la lesión pone en 
evidencia el desarrollo de cambios en el SNC. El DCPP es en la mayor parte de los casos, 
la manifestación de un dolor de características neuropáticas. Este dolor se produce tras 
una lesión del sistema nervioso aferente a nivel periférico o central. El daño nervioso 
provoca una pérdida parcial o total de la información aferente, dando lugar a fenómenos 
negativos de pérdida de la sensibilidad al tacto, temperatura o presión.  
Asimismo, se pueden producir fenómenos positivos, que incluyen dolor 
espontáneo, dolor paroxístico (dolor en punzadas o quemante), parestesias (sensaciones 
anormales no dolorosas), disestesias (sensaciones anormales desagradables), alodinia e 
hiperalgesia.  
La alodinia consiste en un dolor provocado ante estímulos normalmente no 
dolorosos, como el tacto o la presión ligera. La hiperalgesia se manifiesta como un dolor 
exagerado ante un estímulo normalmente doloroso.202 En la figura 1.3-6., se representan 











Figura 1.3-6. Sensibilización del sistema nervioso. La curva azul representa la respuesta normal del dolor al 
estímulo. Tras el daño nervioso se produce un desplazamiento de la curva a la izquierda de forma que los 
estímulos de menor intensidad ocasionan respuesta al dolor e incluso estímulos inocuos provocan dolor 
(alodinia). Modificado de 
202 
La lesión nerviosa durante la cirugía es una causa importante de DCPP, pero la 
fisiopatología del mismo es más compleja. En algunos estudios la presencia 
documentada de daño nervioso no se correlacionó con el desarrollo de DCPP. Asimismo, 
éste podía tener lugar en determinadas cirugías sin aparente lesión nerviosa.173,203,204 
Los mecanismos de desarrollo de DCPP hasta ahora aceptados son los siguientes: 
La lesión nerviosa, asociada o no a los fenómenos inflamatorios desencadenados por el 
daño tisular, da lugar a una sensibilización periférica, que condiciona una disminución 
en el umbral de activación de los canales iónicos responsables de la transformación de 
los estímulos externos en cambios de voltaje en las células sensitivas.205   
El canal mejor estudiado es el canal de cationes no selectivo TRPV1. Después de 
una lesión nerviosa, se produce una disminución en el umbral de estimulación de estos 
canales en las fibras dañadas. Asimismo, existe una up regulation de TRPV1 en las fibras 
sensitivas no dañadas y un inicio en la expresión del mismo en las fibras mielinizadas A. 
Dado que los canales TRVP1 también se expresan en los axones de nervios periféricos, es 
posible que se produzca su sensibilización a este nivel, generándose potenciales de 
acción de manera espontánea dando lugar a dolor espontáneo.206  
Después de la lesión nerviosa existe un aumento en los niveles de neurotrofinas, 
sobre todo del factor de crecimiento neuronal (NGF) y citoquinas en el lugar de la lesión 
y distalmente a la misma. Estas neurotrofinas activan quinasas capaces de alterar la 
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expresión de los canales TRPV1 y canales de sodio voltaje-dependientes así como 
disminuir la expresión de canales de potasio voltaje-dependientes.206 
La lesión nerviosa genera una hipersensibilidad de la primera neurona sensitiva 
que da lugar a una actividad ectópica en el lugar de la lesión,205 así como a nivel proximal 
de la misma. Esta actividad ectópica es la responsable en la mayoría de los casos de las 
manifestaciones sensitivas espontáneas de parestesias, disestesias y dolor episódico o 
continuo, lo que refleja la actividad ectópica en diferentes fibras con diferentes patrones 
temporales de descarga. 
Las fibras nerviosas vecinas no lesionadas también generan potenciales de acción 
espontáneos por la acción de mediadores generados por las fibras dañadas, células 
inmunitarias, células de Schwann…etc.207 El daño nervioso modifica la expresión y 
distribución de muchos canales iónicos en la membrana de la célula nerviosa dando 
lugar a cambios en las propiedades de la membrana, generándose finalmente potenciales 
de acción en ausencia de estímulos.   
La alteración en varios canales iónicos influye en la generación de actividad 
ectópica, entre los que destacan una disminución en la expresión de los canales de K+ 
(TRESK),208 un aumento en los canales de Na+ voltaje-dependientes,209 aumento en la 
expresión de canales HCN, etc. Se desconoce sin embargo qué canales contribuyen en 
mayor medida a la actividad ectópica en cada caso.   
Los fenómenos de sensibilización periférica junto con la aparición de actividad 
ectópica espontánea dan lugar a una estimulación repetida de las fibras nociceptivas 
aferentes que provoca una amplificación de la señal a nivel del asta dorsal de la médula 
espinal, lo que se conoce como wind-up o amplificación. Se produce una facilitación en el 
procesamiento de la información nociceptiva debido a cambios en el propio sistema 
nervioso, lo que se conoce como plasticidad.210 
La sensibilización central se produce como consecuencia de los fenómenos de 
plasticidad sináptica a nivel del sistema nervioso central, principalmente a nivel del asta 
dorsal de la médula espinal. La sensibilización central incluye cambios pre y 
postsinápticos inducidos principalmente por cambios en los niveles de calcio a nivel 
celular.211 La activación de algunos receptores como los NMDA, los receptores 
AMPA/kainato, los de sustancia P NK1, los canales de Kv4, juegan un papel importante 
en la sensibilización central, destacando los NMDA como clave tanto en el inicio como 
en el mantenimiento del dolor neuropático.211 Aunque la plasticidad sináptica se ha 
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estudiado más extensamente a nivel de la médula espinal, también se ha localizado en 
otras zonas del sistema nervioso central como la corteza prefrontal, la amígdala y la 
sustancia gris periacueductal.212  
Por otra parte, cuando existe una lesión nerviosa se produce una disminución de 
los procesos inhibitorios descendentes en el asta dorsal de la médula espinal, con una 
reducción de la actividad de las interneuronas GABAérgicas y de otras sustancias 
inhibitorias así como apoptosis de neuronas inhibitorias.213 
Cuando se lesiona un nervio periférico se produce una infiltración de 
macrófagos a ese nivel, distalmente a la lesión y en el ganglio raquídeo, que liberan 
mediadores inmunológicos que actúan sobre las células sensitivas. Se produce asimismo 
una activación de la microglíaa nivel del asta dorsal de la médula y en la vecindad de las 
terminaciones de las neuronas dañadas e infiltración de otras células inmunitarias como 
linfocitos T, que podrían tener un papel en el dolor neuropático.214  
Tras la sensibilización central la respuesta neural aumenta de manera que la 
llegada de estímulos sinápticos normalmente inefectivos, incluyendo aquellos 
ocasionados por estímulos inocuos, activan las neuronas de transmisión del dolor. La 
sensibilización central constituye una respuesta anormal frente a un estímulo sensitivo 
normal y resulta en la extensión de la sensibilidad a distancia del sitio periférico original 
de la lesión, lo que se conoce como hiperalgesia secundaria. Esta hiperalgesia secundaria, 
con respuestas neuropáticas en la periferia de la zona de la lesión, aparece alrededor de 
la primera semana tras la cirugía y se diferencia de la hiperalgesia primaria que es de 
origen periférico y aparece en el postoperatorio inmediato. 
La sensibilización periférica y central se consideran, los mecanismos más 
importantes para el desarrollo de dolor crónico, siendo la sensibilización central el 
elemento fundamental para el paso de dolor agudo a crónico. El dolor no es simplemente 
un reflejo de las entradas o la patología a nivel periférico. También es un reflejo dinámico 
de la plasticidad neuronal central, la cual altera profundamente la sensibilidad, a un 
extremo de convertirse en un importante contribuyente de muchos síndromes. 
En la figura 1.3-7., se describen los principales cambios tanto a nivel periférico 
como en el ganglio del asta dorsal y en la médula espinal, en el desarrollo del dolor 
neuropático tras una lesión nerviosa.215 En la figura A, un aumento de la transcripción y 
transporte axonal de canales de sodio al lugar de la lesión y disminución de los canales 
de potasio. La alteración en la expresión de canales iónicos da lugar a una 
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hiperexcitabilidad neuronal y a unos potenciales de acción ectópicos, que se traducen en 
dolor espontáneo y paroxístico. En la figura B, a nivel del soma de las neuronas aferentes 
del ganglio de la raíz dorsal existe un aumento de las fibras simpáticas que producen un 
aumento del mantenimiento del dolor. En la figura C, la lesión de un nervio periférico 
provoca numerosos cambios en la transcripción de genes y la activación de varias 











Figura 1.3-7. Dolor neuropático tras lesión nerviosa.  Tomado de
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Los mecanismos por los que se desarrolla el DCPP son, por tanto complejos y no 
del todo conocidos. El por qué unos pacientes desarrollan DPP después de una 
determinada cirugía y técnica anestésica y otros no, ha llevado a considerar otros 
factores que influyen en su desarrollo.171  
 
1.3.4. DOLOR CRÓNICO PERSISTENTE POSTCESÁREA 
Como se describió previamente existen muchos estudios sobre la cronificación 
del dolor en diversos tipos de cirugías. A diferencia del dolor postoperatorio inmediato 
que ha sido ampliamente estudiado, el estudio y evolución del dolor tras la cirugía de la 
cesárea no ha sido profundamente tratado, a pesar de ser la intervención abdominal más 
frecuente en la población adulta y afectar a pacientes jóvenes.  
I. Introducción 
79 
El dolor crónico tras la cesárea, se ha definido como un dolor a nivel de la 
incisión, que persiste más de 2 meses y que no está relacionado con el dolor menstrual. 
El que el dolor agudo tras la cirugía de la cesárea pueda cronificarse se ha 
reconocido recientemente, a diferencia del DCPP tras otros tipos de cirugía, en el que 
está bien establecido como un importante y prevalente efecto adverso tras la cirugía.216 
El dolor tras la cesárea puede ser consecuencia del atrapamiento de nervios 
periféricos, de la incisión quirúrgica o por adherencias abdominales, pudiendo coexistir 
tanto un dolor neuropático (incisión quirúrgica) como un dolor visceral (en el bajo 
abdomen),217 predominando un dolor neuropático a nivel de la incisión quirúrgico,217 de 
menor intensidad que el descrito habitualmente después de otros procesos quirúrgicos, 
como mastectomías, toracotomías.216,218  
El primer estudio, que hace referencia al dolor crónico en las cesáreas, es el de 
“Nikolajsen et al”, publicado en 2004, en el “Acta Anestesiológica Scandinavia”.219 Una 
extensa búsqueda bibliográfica en la literatura científica identifica hasta la fecha escasos 
trabajos en los que se estudiase la incidencia y factores predictores del dolor crónico tras 
la intervención quirúrgica de cesárea. 
Se describirán los principales estudios que hacen referencia al dolor crónico tras 
cirugía de la cesárea, presentados de forma cronológica, según la fecha de publicación. 
1. Nikolajsen L, Sorensen HC, Jensen TS, Kehlet H. Cronic pain following 
Caesarean section. Acta Anesthesiol Scand 2004; 48:111-116.219 Este estudio 
retrospectivo evaluó, bajo la forma de un cuestionario, a 220 mujeres que se sometieron a 
cesárea. En él se muestra una alta proporción de pacientes que presentaron dolor: un 
18.3% a los 3 meses y un 12.3% a los 6 meses tras la intervención quirúrgica cesárea. 
Alrededor de un 6% de las pacientes estudiadas presentaban dolor crónico 10 meses 
después de la intervención, de las cuales la mitad presentaban un dolor moderado a 
intenso, tratándose de un problema significativo que interfería en la calidad de su vida. 
Es interesante destacar en este estudio, que tanto la historia previa de cesárea anterior 
como de cirugía abdominal no se relacionan con la presencia de dolor crónico.  
Sin embargo, sí parece relacionarse con el tipo de anestesia. El dolor aparece con 
mayor frecuencia en pacientes bajo anestesia general que en las que se ha utilizado la 
anestesia neuroaxial. El dolor que presentaban las pacientes es de intensidad severo y de 
características neuropáticas en el lugar de la incisión. 
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2. Lavand´homme P. Postcesarean analgesia: effective strategias and 
association with cronic pain. Current Opinion in Anesthesiology 2006; 19:22-248.220 
Es uno de los primeros trabajos que hacen referencia a la asociación del dolor 
postoperatorio y el desarrollo de dolor crónico tras la cesárea, y la importancia del 
tratamiento del dolor postoperatorio con analgesia multimodal o balanceada para la 
recuperación de la paciente tras la cirugía, tanto en el periodo postoperatorio inmediato 
como a largo plazo. Hay que tener en cuenta las connotaciones adicionales en el manejo 
del dolor que presenta la paciente obstétrica como, es la exposición del RN a los 
fármacos anestésicos y la necesidad de autonomía y movilidad para el cuidado de su 
recién nacido. 
3. Sng y colaboradores. Incidence and risk factor for chronic pain after 
caesarean section under spinal anesthesia. Anaesth Intensive Care 2009; 37: 748-
752.221  En este trabajo se evalúa la incidencia de dolor crónico bajo raquianestesia en la 
población asiática. Los autores encontraron una incidencia de dolor crónico de hasta un 
9,2%. Los factores de riesgo independientes relacionados con la presencia de dolor 
crónico fueron niveles de dolor más elevados en el postoperatorio, presencia de dolor en 
otras regiones así como la ausencia de un plan de seguro de salud. 
4. Vermelis J, Wassen M, Fiddelers A, Nijhuis J, Marcus M. Prevalence and 
predictors of chronic pain after labor and delivery. Current Opinion Anaesthesiol 
2010; 23: 295-99.222 Este trabajo es una revisión de la literatura reciente sobre el dolor 
agudo en la población obstétrica y el desarrollo de dolor crónico, los factores predictores 
y la incidencia del dolor crónico después del parto y la cesárea.  
La prevalencia de dolor crónico tras la cesárea oscila entre el 6-18%, y después del 
parto entre 4 y 10%. Los principales factores predictores del dolor crónico son dolor 
crónico previo, anestesia general y dolor agudo postoperatorio severo. El tratamiento del 
dolor agudo es necesario para prevenir el desarrollo de dolor crónico. 
5. Kainu JP, Sarvela J, Tiippana E, Halmesmäki E, Korttila KT.Persistent 
pain after caesarean section and vaginal birth. A cohort study. International 
Journal of Obstetric Anesthesia 2010; 19: 4-9.223 Se ha estudio una cohorte de 600 
mujeres donde se estudia la incidencia de dolor crónico tras el nacimiento, tanto de los 
nacidos bajo cesárea como por parto vaginal. Los principales factores de riesgo para el 
desarrollo de dolor crónico son una historia previa de dolor, presencia de enfermedad 
crónica, la severidad de dolor tras el nacimiento, así como el uso de anestesia general. El 
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dolor crónico persistente al año es más frecuente tras nacimiento mediante cesárea (18%) 
que tras el parto vaginal (10%). 
6. Liu TT, Raju A, Boesel T, Cyna AM, Tan SGM. Chronic pain after 
caesarean delivery: an Australian cohort. Anaesth Intensive Care 2013; 41: 496-
500.224 Es un estudio prospectivo en 426 mujeres. La incidencia de dolor crónico a los 2 
meses es del 14,6%, siendo el dolor de intensidad moderada pero sólo 1% presentan dolor 
a los 12 meses y el dolor crónico no se relaciona ni con la anestesia general ni con la 
cesárea previa. 
7. Landau R, Bollag L, Ortner C. Chronic pain after childbirth. 
International Journal of Obstetric Anesthesia 2013; 22:133-45.166 Es un trabajo de 
revisión del dolor crónico tras el nacimiento, principalmente tras la cesárea. Es el 
principal trabajo de referencia en el que me basé para la elaboración del apartado de 
dolor crónico persistente postcesárea. En el se estudia de forma exaustiva los 
mecanismos de producción del dolor crónico en la población obstétrica tras el 
nacimiento, los principales factores predictores, el papel protector de la oxitocina en el 
desarrollo del dolor crónico e incluso se pone en duda la existencia de dolor crónico tras 
el parto o la cesárea dada la baja incidencia que presenta. 
8. Lavand´homme P. Chronic pain after childbirth. Curr Opin Anesthesiol 
2013; 26: 273-277.217 Trabajo importante que explica los principales mecanismos de 
desarrollo del dolor crónico persistente tras el nacimiento tanto por parto vaginal como 
por cesárea y hace hincapié en la baja incidencia de DCPP tras la cesárea. 
9. Eisenach JC, Pan P, Smiley RM, Lavand´homme P, Landau R, Houle TT. 
Resolution of pain after childbirth. Anesthesiology 2013; 118(1) 143-51.218 Estudio 
multicéntrico prospectivo en 1228 mujeres y lo más sorprendente de este estudio es la 
baja incidencia de dolor crónico tras la cirugía de la cesárea en relación a otros estudios, 
que representa < de 1% al año de la intervención y la falta de asociación del daño tisular 
con la historia de dolor crónico a los 2 meses del nacimiento.  
Relaciona el grado de dolor agudo y la depresión postparto. Estos datos sugieren 
que el dolor crónico postcirugía de la cesárea no representa un problema importante de 
salud y se especula que el puerperio está asociado con factores que disminuyen el riesgo 
de dolor crónico después de la cesárea. 
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10. Jin J, Peng L, Chen Q, Zhang D, Ren L, Qin P, Min S. Prevalence and risk 
factors for chronic pain following cesarean section: a prospective study. BMC 
Anesthesiology 2016; 16(99): 1-11.225 Es el estudio más actual del dolor crónico 
persistente tras la cesárea. Es un estudio prospectivo en una cohorte de 527 mujeres en 
que se estudia la prevalencia y los factores predictivos del dolor crónico tras el 
nacimiento por cesárea. La incidencia de dolor a los 3, 6, y 12 meses es respectivamente 
de 18,35, 11,3% y 6,8%, incidencias muy similares a los estudios retrospectivos. La 
presencia de dolor crónico es un hecho frecuente que se relaciona principalmente con la 
severidad de dolor agudo sobre todo en movimiento, la historia previa de depresión y 
una mayor duración de cirugía.    
1.3.4.1. INCIDENCIA DE DCPP POSTCESÁREA 
La evidencia actual apunta a una baja incidencia de dolor crónico persistente 
después de la cesárea y dependiendo de los diversos estudios va a oscilar entre 1-18%.166 
Para intentar explicar esta baja incidencia de dolor crónico después de la cesárea se ha 
propuesto que la secreción endógena de oxitocina puede conferir una protección 
específica.166 Incluso hay estudios que cuestionan el desarrollo de DCPP tras la cesárea 
dada la baja incidencia encontrada.226 
Se puede afirmar que la prevalencia de dolor crónico tras el nacimiento por 
cesárea muestra gran variabilidad causada por las diferencias en los diseños de los 
estudios. La mayoría son estudios retrospectivos incluyendo el estudio original de 
Nikolajsen y colaboradores219 y el de Declercq y colaboradores.227  
La prevalencia de dolor crónico con un impacto negativo en su calidad de vida 
puede estar alrededor de un 6% después de los estudios retrospectivos.  
En estudios prospectivos, como los de “Eisenach y colaboradores”218 y “Liu y 
colaboradores”224 muestran una incidencia muy baja del dolor crónico tras cesáreas, 
oscilando entre el 0,3-1,5% al año de la intervención. Sin embargo, en un estudio actual, 
el de “Jin y colaboradores”225 a pesar de ser un estudio prospectivo presenta una 
incidencia de DCPP postcesárea de un 6,8% al año de la intervención, incidencia muy 
similar a la encontrada en estudios retrospectivos.  
Excluyendo la existencia de dolor previo o durante el embarazo, los estudios 
prospectivos muestran una muy baja incidencia de dolor persistente después del 
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nacimiento, incidencia mucho más baja que la reportada por los estudios 
retrospectivos.214 
1.3.4.2. FACTORES PREDICTIVOS DCPP POSTCESÁREA  
Los principales factores predictivos del desarrollo de DCPP tras la cirugía de la 
cesárea son el DAP, la presencia de depresión, el cierre de peritoneo, la exteriorización 
del útero, la incisión de Pfannestiel, la anestesia general y la cesárea emergente.166 En la 
tabla 1.3-6., se describen los principales factores predictivos del DCCPP postcesárea.  
 
Tabla 1.3-6. Factores predictivos DCPP postcesárea. Modificado de 
166 
 PARAMETRO ESPECÍFICO  
 
P. PREOPERATORIO 
- Factores Psicosociales 




- Enfermedad crónica 




• Dolor de espalda 
• Migrañas 
• Dolor mentrual 





- Tipo de anestesia 
- Factores Quirúrgicos 
 
 
• Anestesia general 
• Cesárea emergente 
• Incisión en el mismo sitio> 2 veces 
• Tamaño de la incisión de Pfannestiel 
• Exteriorización uterina 









1.3.4.2.1. DAP. Como ya se comentó previamente en el apartado 1.3.3.2.3 de este 
trabajo, el dolor crónico postcirugía de la cesárea, al igual que otras cirugías como la 
mastectomía, amputación de miembros y toracotomíaa entre otras, puede ser 
consecuencia de un inadecuado alivio del dolor agudo postoperatorio.219-223,225 
El dolor tras una cesárea puede calificarse como moderado o severo, comparable 
con el que padecen las pacientes tras una histerectomía abdominal y presenta dos 
componentes, somático de la propia herida y visceral derivado de la agresión sobre el 
útero. 
El DAP tras cirugía de la cesárea se presenta con mayor incidencia en pacientes 
con mayores IMCs, multíparas, historia previa de dolor durante el embarazo y en 
mujeres jóvenes.219  
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Entre los factores predictivos del DAP tras la cesárea, se ha relacionado a la 
depresión,218,225,228,229 la anestesia general 219,222,223,230 y el cierre del peritoneo parietal y 
visceral231 con más intensidad de DAP. Aunque el cierre del peritoneo parietal y visceral 
se ha relacionado con el DAP muestra resultados contradictorios,231  incluso hay trabajos 
en los que no se observa mayor desarrollo de DAP cuando se cierra el peritoneo.232  
 Una de cada cinco mujeres tras una cesárea y una de cada trece tras un parto 
vaginal sufren dolor severo en el postoperatorio inmediato. La severidad del dolor agudo 
constituye un riesgo de dolor persistente y de aparición de una depresión en el 
postparto, lo que tiene efectos muy negativos en las actividades de la vida cotidiana y en 
la conciliación del sueño.229  Las pacientes obstétricas se diferencian del resto de la 
población quirúrgica por la posible exposición fetal a los fármacos administrados a la 
madre y las necesidades específicas del postoperatorio entre las que se incluye la 
lactancia materna y los cuidados especiales del recién nacido. Hay mujeres reacias a 
recibir analgésicos en el postparto por miedo a la exposición neonatal y declaran ser 
capaces de soportar un dolor moderado antes de exponer a su hijo a una medicación. 
El manejo del DAP, después de una cirugía de cesárea, como ya se describió 
previamente es un poco diferente de otras cirugías, principalmente porque la mujer 
necesita una recuperación rápida para cuidar al recién nacido, optando por técnicas que 
no alteren la deambulación y la consciencia, y que no tengan efectos deletéreos sobre el 
feto. El tratamiento adecuado del DAP tras la cesárea asociado a fármacos que modulen 
la sensibilización central, podría reducir enormemente el riesgo de dolor crónico. 
Desafortunadamente, los datos publicados se limitan a las 48 horas posteriores a la 
cesárea y el impacto de los diferentes regímenes analgésicos en el dolor crónico 
persistente no ha sido investigado.220 
La imposibilidad de deambulación provocada por el dolor postoperatorio 
favorece el éstasis venoso que, en combinación con la hipercoagulabilidad de estas 
pacientes, favorece la aparición de trombosis venosa profunda (TVP).233  El riesgo de TVP 
en el postparto es mayor tras el nacimiento por cesárea que tras el parto vaginal por el 
retraso en la movilización con el primero motivado por un mayor dolor postoperatorio y 
por la agresividad quirúrgica. De hecho, se calcula que el riesgo de TVP es el doble tras 
someter a las pacientes a un parto por cesárea. Actualmente, algunas publicaciones 
recomiendan la tromboprofilaxis con heparinas de bajo peso molecular (HBPM) durante 
los siete primeros días tras el parto por cesárea.234 
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La movilización tras el parto debe ser lo más temprana posible, no sólo como 
medida de tromboprofilaxis, sino como mecanismo de independencia de la mujer para 
llevar a cabo las actividades cotidianas, así como el cuidado de su hijo.234,235 
1.3.4.2.2. TIPO DE PERSONALIDAD. La depresión durante el embarazo se 
asocia con mayor morbilidad materna.236 Como ya se indicó en el apartado 1.3.3.2.1 de 
este trabajo, la depresión representa un factor de riesgo para el desarrollo de DCPP tras 
varios tipos de cirugía.237 
El DCPP tras la cesárea se correlaciona con la presencia de depresión hasta ocho 
semanas después de la cirugía. Al igual que otros tipos de cirugía y como se comentó 
previamente, la depresión se relaciona tanto con el dolor agudo postoperatorio como con 
el dolor crónico persistente tras cirugía de la cesárea.229 Hobson et al, encontraron que 
un menor grado de depresión preoperatoria se asocia con una mayor satisfacción 
materna y una recuperación más rápida tras la intervención de cesárea.238 Por lo que el 
manejo eficaz de la depresión en el período preoperatorio podría ser fundamental para la 
prevención del DCPP.    
1.3.4.2.3. FACTORES RELACIONADOS CON LA CIRUGÍA DE LA CESÁREA 
La técnica quirúrgica de la cesárea se ha depurado en las últimas décadas de 
manera extaordinaria y existen diferentes tipos tanto de incisiones abdominales como 
uterinas igualmente validadas, y siendo de todas ellas una de las más extendidas por sus 
ventajas la técnica de Migav-Ladach. 
La técnica de Misgav-Ladach,239 ideada en 1994 por Stark en el hosptal israelí 
Misgav Ladach de Jerusalén, es de gran utilidad en las cesáreas urgente-emergentes ya 
que permite abreviar considerablemente el tiempo de extracción fetal y la duración del 
acto quirúrgico.239-241 Además con su aplicación se ha demostrado una menor pérdida 
sanguínea, una mejor cicatrización por la menor isquemia que origina y una 
recuperación rápida de la paciente con la consiguiente alta precoz. Esta técnica consta, 
de una incisión transversal en la piel tipo Pfannestiel y apertura según técnica de Joel 
Cohen, histerotomía segmentaria transversa sin separar el peritoneo visceral, extracción 
fetal, histerografía con sutura continua en un solo plano y cierre de pared en la que no 
precisa peritonización, sutura continua de fascia y cierre de la piel con 2-3 puntos 
sueltos, manteniendo pinzados los ángulos durante 5 minutos.242 
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Lo más característico de esta técnica es el “no cierre” del peritoneo parietal y 
visceral.239 
La técnica de Migav-Ladach modificada, en la que la incisión de la piel es de tipo 
Joel Cohen modificada, ha supuesto un importante avance en la disminución en la 
intensidad del DAP y la transición a dolor crónico persitente tras la cirugía de la 
cesárea.243 
Los principales factores relacionados con la cirugía de la cesárea que podrían ser 
determinantes para el desarrollo de DCPP son: 
a) Cierre versus “no cierre” del peritoneo. En la cirugía de la cesárea 
tradicionalmente se incluía el cierre del peritoneo parietal y visceral en las incisiones 
bajas, técnica introducida por Kerr en 1923.244  
Las principales ventajas para el cierre del peritoneo son la restauración de la 
anatomía, la aproximación de los tejidos, la disminución del riesgo de infección, la 
incidencia de hemorragia intraoperatoria, minimiza el riesgo de deshicencia de las 
suturas, así como el desarrollo de adherencias.245 
Sin embargo, todas estas ventajas carecen de evidencia científica. Los datos 
indican que no hay diferencia en la morbilidad a corto plazo entre el cierre y no cierre 
del peritoneo. En la cesárea no está claro que el cierre del peritoneo minimice el 
desarrollo de adherencias.246-248  
La mayoría de los estudios presentan resultados contradictorios. Se ha visto que 
el impacto más importante en el desarrollo de adherencias tras una cesárea se produce 
cuando se cierra el peritoneo en una cesárea previa.249   
En una revisión de la Cochrane,250 se valora la necesidad de realizar más estudios 
para determinar la influencia del cierre de peritoneo en el desarrollo de adherencias tras 
la cirugía de la cesárea. Tanto el cierre como el no cierre del peritoneo son causa de DAP 
y DCPP.  Un dolor de mayor intensidad tras el “no cierre” del peritoneo se atribuye a la 
rica inervación y a la pobre vascularización del peritoneo. Estiramientos, tracciones, 
suturas y re-aproximación del peritoneo podría causar isquemia que podría explicar el 
dolor visceral y epigástrico.232,251  
b) Tipo de incisión. Las incisiones en la piel, pared abdominal y útero para el 
nacimiento por cesárea ocasionan dolor. Aunque la mayoría de cesáreas se llevan a cabo 
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mediante una incisión horizontal baja tipo Pfannenstiel, en casos de cesárea urgente se 
practican incisiones infraumbilicales verticales en la línea media. Al igual que ocurre con 
otros tipos de cirugía, la severidad del dolor y la incidencia de DCPP va a ser más alta con 
la incisión de Pfannenstiel o incisión baja horizontal que en las incisiones verticales a los 
4 meses de finalizada la cirugía.165,189  
Las incisiones medias suelen ser menos dolorosas que las trasversales ya que se 
diseca anatómicamente la unión (línea alba) entre ambos rectos abdominales.   
c) Exteriorización del útero. Es controvertido la influencia de la 
exteriorización del útero en el desarrollo de DCPP tras la cirugía de la cesárea. Entre las 
ventajas de la exteriorización del útero destacar una mejor exposición de los ángulos del 
útero con un cierre uterino más fácil y rápido, acortamiento del tiempo quirúrgico, una 
disminución en el sangrado intraoperatorio, así como una menor tasa de infecciones en 
el postoperatorio inmediato.252-254 Sin embargo, la exteriorización se asocia con mayor 
dolor y malestar intraoperatorio,255-257 aumento de la incidencia de las náuseas y vómitos 
intraoperatorios,258 así como cambios hemodinámicos258 y un potencial desarrollo de un 
cuadro fatal de embolismo aéreo.259 Entre las posibles explicaciones del aumento del 
dolor tras la exteriorización del útero se encuentra el cierre peritoneal. 
d) Cesáreas previas. La morbilidad materna se incrementa de forma progresiva 
con el aumento del número de cesáreas.260 La existencia de una cesárea previa aumenta 
el riesgo de complicaciones en el momento del parto, como la hemorragia obstétrica con 
la consecuente necesidad de transfusión, la histerectomía obstétrica, lesión ureteral así 
como el riesgo de placenta previa y placenta accreta en las cesáreas sucesivas.261 Aunque 
la cesárea previa se relaciona con una mayor incidencia en el desarrollo de DCPP, hay 
poca evidencia al respecto.262 
e) Cirugía urgente. Se ha relacionado la cesárea urgente con mayor 
probabilidad de desarrollar dolor crónico, sin embargo, prácticamente no hay estudios 
que lo relacionen. La explicación de que una cesárea urgente pueda evolucionar hacia 
DCPP podría estar relacionada con la técnica quirúgica empleada.260 
1.3.4.2.4. FACTORES RELACIONADOS CON LA ANESTESIA 
Como en otros procesos quirúrgicos, el DCPP se relaciona con mayor frecuencia 
cuando se utilizó la anestesia general. 219,222,223,230 
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Al igual que en otras cirugías y como ya se comentó en el apartado 1.3.3.2.2.b) de 
este trabajo, la anestesia loco-regional puede desempeñar un papel protector en el 
desarrollo de DCPP tras la cirugía de la cesárea.  
 
1.3.4.3. FACTORES PROTECTORES DEL DCPP  
El papel de la cirugía en el desarrollo de DCPP es conocido y ampliamente 
explicado a lo largo de este trabajo. Sin embargo, a diferencia de otros tipos de cirugías, 
el nacimiento, tanto por vía vaginal como a través de cesárea no se asocia con alta 
incidencia de desarrollar dolor crónico. 
El período del postparto protege contra la hipersensibilidad de la lesión del 
nervio periférico y en esta protección parece jugar un papel fundamental la liberación 
mantenida de la oxitocina en el SNC.263 
La protección que ejerce la progesterona y los estrógenos en el período posparto 
en desarrollo de dolor crónico no es consistente ya que sus niveles disminuyen 
rápidamente después del nacimiento.166 
El puerperio parece alterar el procesamiento del dolor en favor de un balance 
inhibitorio, así como aumentar la densidad de las fibras inhibitorias noradrenérgicas a 
nivel espinal tras la lesión nerviosa en el período del postparto.164 
La oxitocina es una hormona que es conocida por su papel en el parto y la 
lactancia, en determinados comportamientos como el sexual, la agresión, en el 
aprendizaje, en la memoria, estrés, ansiedad y depresión, así como en la alimentación y 
otros comportamientos humanos como el amor, la confianza.166 
La oxitocina es sintetizada a nivel del núcleo paraventricular y supraóptico del 
hipotálamo. El núcleo paraventricular proyecta fibras que liberan oxitocina a varias áreas 
del SNC, incluida la médula espinal.265 En la médula espinal las aferencias nociceptivas 
originarias de las fibras aferentes primarias C y αδ son inhibidas por una vía que 
comienza con la liberación de la oxitocina por el núcleo paraventricular y excita a las 
interneuronas glutamatérgicas de la capa más superficial de la asta dorsal de la médula, 
las cuales a su vez excitan a todas las neuronas GABAergicas. En numerosos modelos 
animales, la oxitocina muestras propiedades antinociceptivas.265,266 
I. Introducción 
89 
A pesar de la sólida evidencia de los estudios en animales, en donde se muestra 
las propiedades antihiperalgésicas de la oxitocina y se sugiere que la administración 
intratecal de la oxitocina podría aportar ventajas en el periodo perioperatorio, los 
estudios en humanos son escasos y anecdóticos.  
Se ha visto que la administración intraventricular de oxitocina podría aliviar a 
pacientes con cáncer en situación terminal, 267 así como la administración intratecal de 
oxitocina en el alivio del dolor de espalda.268 La administración local en el colon aumenta 
el umbral del dolor de la distensión colónica en pacientes con síndrome de colon 
irritable.166 La administración nasal de oxitocina tiene beneficios en el dolor abdominal, 
disconfort y estado anímico en mujeres con estreñimiento refractario.166 
Los niveles plasmáticos de oxitocina han sido medidos en determinados 
síndromes de dolor crónico. En una cohorte de mujeres con fibromialgia parece que la 
oxitocina juega un papel en el procesamiento del dolor y podría ser responsable de 
algunos de los síntomas de la enfermedad como el dolor, el estrés y la depresión.161  
La oxitocina, podría explicar la menor incidencia de dolor tras el nacimiento, 
especialmente después de la cesárea, en comparación con otros procedimientos 
quirúrgicos y se ha sugerido que la secreción endógena de oxitocina durante el trabajo 
del parto y el nacimiento podría conferir una protección específica frente al dolor.81 
Estudios experimentales, realizados en ratas por Gutiérrez y colaboradores, han 
estudiado el potencial efecto protector de la oxitocina durante el embarazo sugiriendo 
que la secreción espinal de oxitocina tiene un papel clave en la reversión de la 
hipersensibilidad secundaria al daño del nervio periférico.261  
Se necesitan más trabajos de investigación para entender y justificar el efecto 
antihiperalgésico de la oxitocina endógena en el momento del trabajo del parto y tras el 
nacimiento y estudiar el potencial uso de la oxitocina intratecal para reducir el dolor 
crónico neuropático post cirugía de la cesárea. 
 
1.3.4.4. PREVENCIÓN DEL DCPP POSTCESÁREA 
Ninguna estrategia terapéutica de las descritas en el apartado 1.3.2.5.2 de este 
trabajo, ha demostrado su eficacia en evitar la evolución de dolor agudo a dolor crónico 
tras la cirugía de la cesárea. La medida más importante y que ha demostrado ser eficaz 
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para evitar el desarrollo a DCPP es el adecuado tratamiento del dolor agudo 
postoperatorio. Por tanto, el tratamiento intenso y precoz del DAP es fundamental para 
prevenir la sensibilización y el posterior desarrollo a DCPP. 
Todas las directrices para evitar la evolución a DCPP deberán ir encaminadas a 
prevenir el DAP, principal factor predictivo de la transición a dolor crónico. La 
administración intratecal de 0,1 mg de morfina” sin excipientes” constituye, en la 
actualidad, la técnica “ideal” por proporcionar una analgesia adecuada en el 
postoperatorio de cesárea y reducir de forma significativa el desarrollo de dolor crónico 

































Dado que la aparición de un dolor crónico en la población obstétrica tras la 
intervención de la cesárea, está poco estudiado, se justifica la necesidad de diseñar un 
trabajo científico para el estudio del mismo.  
La justificación de este trabajo viene determinada principalmente por varios 
factores:   
1º El aumento progresivo de los nacimientos mediante cesárea, situándose 
actualmente alrededor de un 25%. Se ha visto un crecimiento lento desde un 3% en 1950 
a un 9% en 1980 y a un 12% en 1990. La frecuencia se incrementó más rápidamente 
durante la década de los 90, alcanzando el 22% en los años 2001-2002. Debido a este 
progresivo aumento de los nacimientos mediante cesárea, se prevé que se producirá un 
aumento de las pacientes que van a presentar este tipo dolor.  
2º El escaso número de trabajos, que estudien el dolor crónico persistente y los 
factores predictores que lo originan, tras la intervención quirúrgica cesárea.   
3º Estudiar la asociación del dolor crónico persistente con los diferentes tipos de 
anestesia utilizados. Aunque la anestesia para la cesárea programada predominante en 
nuestro entorno es la anestesia intradural, también es utilizada la anestesia epidural, 
después de la colocación de un catéter epidural para analgesia del parto y cuando la 
finalización del parto es mediante cesárea. La anestesia general, se utiliza en situaciones 
de urgencia, donde no dé tiempo a la realización de una anestesia intradural o que esté 
contraindicada la misma y que la paciente no lleve colocado un catéter epidural para 
analgesia del parto. En los pocos trabajos encontrados se relaciona mayor dolor crónico 
después de la anestesia general que con las técnicas regionales, debido principalmente a 
que en estas últimas se puede asociar morfina o fentanilo ya sea por vía intratecal o 
epidural. 
4º Estudiar otros factores que pueden relacionarse con la aparición del dolor 
crónico después de la intervención quirúrgica cesárea.  
5º La transición del dolor agudo a dolor crónico tras una cesárea puede 
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3.1. HIPÓTESIS 
Después de una exhaustiva búsqueda bibliográfica del desarrollo de DCPP tras la 
intervención cesárea y la influencia de los distintos factores predictivos, se ha visto que 
existe gran variabilidad de la influencia de cada uno de ellos en el desarrollo de DCPP 
tras una cesárea. 
 
HIPÓTESIS GENERAL  
La presencia de DAP es considerada el factor predictivo más importante en el 
desarrollo de DCPP. 
La atención, valoración y tratamiento continuado del dolor agudo en el período 
postoperatorio inmediato y tardío de la intervención de cesárea, puede evitar la aparición 
de DCPP. 
 
HIPÓTESIS PRINCIPAL   
La evaluación continuada del dolor agudo a través de la EVA y su intervención 
inmediata en el postoperatorio inmediato y tardío, puede demostrar la disminución de la 














OBJETIVO PRINCIPAL  
1. Evitar la aparición y persistencia del dolor crónico en la intervención quirúrgica 
de la cesárea.   
 
OBJETIVOS SECUNDARIOS 
1. Evaluación del efecto del tratamiento del dolor agudo postoperatorio inmediato 
sobre el desarrollo de dolor crónico. 
2. La determinación de la influencia de los factores predictivos del dolor crónico: 
propios de la paciente, intervención y anestesia en el desarrollo del dolor 
crónico. 
3. La determinación de la influencia de la presencia del dolor agudo postoperatorio 

























IV. METODOLOGÍA   
4.1. ÁMBITO DE ESTUDIO   
El estudio se realizó en la Unidad de Obstetricia del Hospital Universitario 
Maternal "La Paz" (HULP) por un período consecutivo de 8 meses. Las pacientes 
procedían de: 1. Unidad de preparto en las cesáreas programadas 2. Unidad de dilatación 
del parto o directamente del Servicio de Urgencias en las cesáreas urgentes.   
 
4.2. DISEÑO DEL ESTUDIO   
Se realizó un Estudio Observacional Longitudinal Prospectivo y Analítico  
 
4.3. POBLACIÓN DIANA O ESTUDIO  
Las pacientes que ingresaron para ser intervenidas de Cesárea en la Unidad de 
Obstetricia del HULP ya sea de forma programada como de forma urgente.  
Se estudiaron 214 mujeres que iban a ser sometidas a la intervención de cesárea, 
ya sea de forma programada como urgente. 
Este estudio fue aprobado por la Comisión de Investigación y el Comité Ético del 
Centro dónde se realizó. Se obtuvo el correspondiente consentimiento informado de 
todas las pacientes incluidas en dicho estudio. ANEXO I. 
 
4.4 PERÍODO DE ESTUDIO  
El reclutamiento de las pacientes se realizó durante un período consecutivo de 8 
meses y un periodo de seguimiento de 6 meses a través de una encuesta de llamada 






4.5. CRITERIOS DE INCLUSIÓN  
Se incluyeron a todas las pacientes que se sometieron a la Intervención 
Quirúrgica Cesárea y que dieron su consentimiento informado para la inclusión en el 
estudio.  
Las pérdidas de pacientes se produjeron por la existencia de complicaciones 
durante la intervención quirúrgica cesárea o durante el período perioperatorio y por la 
falta de respuesta a la llamada telefónica. En el primer caso se excluyeron del estudio y el 
total de pacientes que no respondieron a la llamada telefónica a los 3 meses fue de 21 
pacientes. 
 
4.6. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  
Se excluyeron del estudio:  
1) A todas las pacientes que rechazaron participar en el estudio 
2) Dificultad para entender los pormenores del estudio por problemas de idioma. 
 
4.7. PROTOCOLO DEL ESTUDIO 
El estudio abarcó el período preoperatorio, el período intraoperatorio, el período 
postoperatorio inmediato en la Unidad de Recuperación Postanestésica (URPA), el 
período postoperatorio tardío en la planta de hospitalización y durante el período de 6 
meses tras la intervención quirúrgica de la cesárea. ANEXO II 
4.7.1. PERÍODO PREOPERATORIO 
La recogida de datos en este período se realizó en la consulta de preanestesia, 
para las pacientes con cesárea programada dónde se les informó verbalmente del estudio 
que estabamos realizando y se realizó la firma del consentimiento informado. 
En las pacientes en las que no se les realizó la consulta de preanestesia, se les 
informó del estudio en la sala de preanestesia, dónde se realizó la misma valoración y se 
dio la misma información preanestésica, así como la firma del consentimiento 




4.7.1.1. Se realizó una valoración preanestésica de los factores predictivos y de 
asociación con el dolor crónico. Se recogieron los siguientes datos:  
- Datos Epidemiológicos: Edad, peso, índice de masa corporal (IMC), talla y 
nacionalidad. 
- Intervenciones abdominales previas. 
- Cesáreas previas. Se deberá especificar el número y si fue realizada de forma 
programada o urgente. 
- Historia del dolor crónico. Existencia o no dolor crónico persistente tras una 
intervención quirúrgica. En caso afirmativo se recogieron las características, 
la intensidad, y la duración del dolor y en qué tipo de intervención 
quirúrgica se presentó. 
- Valoración de la necesidad de analgésicos. En caso afirmativo especificar 
cuál. 
- Derivación a especialista de Unidad de Dolor. 
- Presencia actual de dolor. Se deberá especificar la causa. 
- Tipo personalidad. Se deberá especificar la presencia de ansiedad y/o 
depresión diagnosticadas y toma de medicación. En caso afirmativo 
especificar cuál. 
4.7.1.2.  Se les explicó la encuesta de respuesta telefónica para la valoración del 
dolor crónico tras la intervención quirúrgica cesárea.           
4.7.1.3.  Firma del consentimiento informado de aceptación del estudio. 
La recogida de datos fue realizada principalmente por el Investigador Principal 
en todos períodos del estudio, por los residentes de Anestesia de 3º o 4º año asignados a 
la Unidad de Obstetricia en el periodo intraoperatorio y por las enfermeras de la URPA 
y planta de hospitalización del Hospital Universitario Maternal en el período 
postoperatorio inmediato. 
4.7.2. PERÍODO INTRAOPERATORIO  
En este estudio, para poder establecer el tipo de anestesia, las cesáreas 
programadas, se consideraron a las cesáreas programadas en los quirófanos de mañana 
de la Unidad de Obstetricia y que habían pasado la consulta de preanestesia. Estas 
pacientes provenían de la Unidad de Preparto.  
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Las cesáreas urgentes, las definimos como aquellas cesáreas no programadas y 
cuyo circuito habitual provenían de la Unidad de Dilatación en pacientes en período de 
dilatación del parto o que provenían directamente desde el Servicio de Urgencias.  
4.7.2.1. Tipos de anestesia. No se siguió un protocolo anestésico específico para 
este estudio, siguiendo el criterio establecido por el Servicio de Anestesia del Hospital 
Maternal. El tipo de anestesia utilizada variaba según fuese cirugía programada o cirugía 
urgente.  
Para homogeneizar los grupos que recibieron anestesia regional y poder aplicar 
en las mismas el mismo tratamiento analgésico en el periodo postoperatorio inmediato 
en la URPA, en la cirugía programada se utilizó la anestesia epidural-subaracnoidea 
combinada diferenciando la técnica con dosis estándar y la técnica con dosis bajas. En las 
cirugías urgentes, las técnicas anestésicas empleadas fueron la anestesia epidural y la 
anestesia general. 
Previo a la intervención quirúrgica, a todas las pacientes se les canalizó una vía de 
acceso venoso periférico de grueso calibre (18 o 16 G) y se procedió a su monitorización 
hemodinámica y respiratoria, evaluándose la Frecuencia Cardíaca (F.C.) mediante el 
electrocardiograma (ECG), la Tensión arterial (T.A.) (TA sístólica, TA diástolica y TA 
media) y la Saturación de Oxígeno (SatO2). 
En la anestesia regional, se administró O2 al 100% a través de gafas nasales a un 
flujo de 3 litros (l)/min. 
4.7.2.1.a) Anestesia combinada (intradural/epidural) 
Se realizó un bloqueo intradural y colocación del catéter epidural en el mismo 
procedimiento. Se utilizó el sistema “aguja sobre aguja” en el que se realizan las técnicas 
de forma simultánea y sobre el mismo espacio intervertebral. 
La punción combinada (intradural/epidural) se realizó con las pacientes en 
sedestación, nivel de los espacios lumbares L3/L4 o L4/L5 manteniéndose en todo 
momento unas condiciones adecuadas de esterilidad.  
El catéter epidural se dejó durante todo el período postoperatorio inmediato 
hasta el alta de la URPA. Se utilizó para el reforzamiento de la anestesia intradural y para 
el tratamiento del dolor postoperatorio. 
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Se diferenciaron 2 técnicas de anestesia combinada, según la dosis del anestésico 
local utilizada. 
4.7.2.1.a1) Anestesia combinada a dosis estándar. La técnica anestésica se 
realizó de la siguiente manera: 
- Sueroterapia para la prehidratación con 500 mililitros (ml) de coloides tipo 
hidroxialmidón, para prevenir la hipotensión arterial. 
- El anestésico local intradural utilizado fue la bupivacaína 0,5% hiperbárica al 
0,5%, y el cálculo de la dosis necesaria para cada paciente se estableció 
mediante la fórmula publicada por Danielli et al.32 (0,06 mg por cm de 
altura), con dosis que variaron entre 8-11 mg, según la altura en cm de la 
paciente. Se añadió 20 mcg de fentanilo intradural.  
4.7.2.1.a2) Anestesia combinada a dosis bajas. La técnica anestésica utilizada 
se realizó de la siguiente manera: 
- Sueroterapia para la prehidratación con 500 ml de cristaloides tipo ringer 
lactato. 
- El anestésico local intradural utilizado fue la bupivacaína al 0,5% 
hiperbárica, a dosis que variaban entre 3,5-7 mg. Se añadió 20 mcg de 
fentanilo intradural. La técnica se completaba con una mezcla de 25 mg del 
anestésico local levobupivacaína al 0,25% y 10 ml de suero fisiológico a través 
del catéter epidural, en posición de Trendelenburg, para poder alcanzar el 
nivel torácico T5 y poder iniciar la cirugía.  
 
4.7.2.1.b) Anestesia epidural. Este tipo de anestesia se utilizó en las pacientes 
en período de dilatación del parto y que tenían colocado el catéter epidural para 
analgesia del parto y en las que el parto finalizó mediante cesárea. La técnica anestésica 
utilizada fue la siguiente: 
- Sueroterapia para la prehidratación con 500 ml de coloides tipo 
hidroxialmidón. 
- El anestésico local utilizado a través del catéter epidural fue la ropivacaína al 
0,50%. Para la preparación de la concentración de ropivacaína al 0,5% se 




- En general, no era necesario esperar 10 minutos para el inicio de la cirugía ya 
que dada la perfusión de anestésico local durante la dilatación del parto, la 
paciente tenía nivel anestésico suficiente para poder iniciar la cirugía. 
- La bomba para analgesia del parto se programó para perfusión epidural y 
PCA (analgesia controlada por el paciente) con ropivacaína al 0,2% y 
fentanilo epidural a 2 mcg/ml.       
4.7.2.1.c) Anestesia general. Esta técnica anestésica se utilizó en dos 
situaciones: a) en las pacientes que habían rechazado la colocación del catéter epidural 
para la analgesia del parto y cuyo parto finalizó en cesárea y b) en las cesáreas, en las 
que, dada la urgencia del proceso, no se podía esperar el realizar una técnica loco-
regional. 
La técnica anestésica utilizada se realizó de la siguiente manera:  
- Preoxigenación con oxígeno (O2) al 100% durante 3 a 5 minutos.Inducción 
de secuencia rápida con presión cricoidea, con propofol a dosis 2-2,5 mg/kg 
y 1,5 mg/kg de succinilcolina. 
- Para el mantenimiento de la anestesia se empleó con óxido nitroso al 50% en 
oxígeno (O2), con una concentración del agente volátil sevofluorane entre al 
1-2%. Para la relajación se empleó el relajante muscular rocuronio, en dosis 
de 1-1,2 mg/kg. Se administró 300 mcg de fentanilo en el momento del 
pinzamiento del cordón umbilical, dosis que se repitieron según las 
variables hemodinámicas. Al finalizar la intervención se les administraba 
paracetamol 1 g por vía intravenosa (IV). 
 
En todas las técnicas se utilizó oxitocina 20 UI diluidas en 500 ml de suero 
cristaloide tipo ringer lactato tras el alumbramiento para la contracción uterina.         
4.7.2.2 Valoración del dolor intraoperatorio. Durante este período se realizó 
una valoración de la presencia de dolor a través de la EVA.  
En la anestesia regional, el dolor se valoró durante todo el período 
intraoperatorio, en los siguientes períodos: basal, al inicio de la cirugía, incisión de la 
piel, incisión del peritoneo, extracción fetal y al final de la cirugía. 
En la anestesia general, el dolor se valoró al inicio y al final de la cirugía.  
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4.7.3. PERÍODO POSTOPERATORIO 
Este período abarca el período postoperatorio inmediato en la URPA, período 
postoperatorio tardío en la planta de hospitalización y el período de 6 meses tras la 
intervención quirúrgica. 
En el período postoperatorio inmediato se ha realizado la valoración del dolor 
agudo postoperatorio a través de la escala de la EVA. ANEXO III   
4.7.3.1. En la URPA. En este período el principal objetivo del estudio fue la 
prevención y tratamiento del dolor postoperatorio.  
a) Para ello se siguió el siguiente protocolo analgésico del Sº de Anestesia: 
- A todas las pacientes al ingreso en la URPA, independiente del tipo de 
anestesia, se les administró una perfusión IV de 300 mg de tramadol y 150 
mg de dexketoprofeno diluidos en 500 ml de suero tipo ringer lactato a 24 
ml/h, para las primeras 24 h del período postoperatorio.  
- A todas las pacientes portadoras de catéter epidural, tanto por la anestesia 
combinada (intradural/epidural) o por la anestesia epidural, se les 
administró o bien cuando comenzaban a presentar dolor, a movilizar los 
MMII o al alta de la URPA, 3 mg de cloruro mórfico al 1%, a través del 
catéter epidural.  
 
b) En este estudio se realizó la valoración del dolor postoperatorio a través de 
la aplicación de la EVA. Las determinaciones se realizaron al ingreso en la URPA, a los 30 
minutos y posteriormente cada hora, hasta el alta de la URPA. 
 
c) Administración de rescates: si la valoración de la EVA era >ó=4 se 
administraba un rescate. El fármaco utilizado en el rescate dependía del tipo de 
anestesia. En la anestesias regional, en todas las pacientes se administraba 3 mg de 
cloruro mórfico al 1% por vía epidural y como fármaco de rescate se utilizó el anestésico 
local, ropivacaína al 2% en dosis de 7-10 ml o un bolo en dosis de 7-10 ml de la perfusión 
IV. En la anestesia general, se utilizaba tanto bolos de cloruro mórfico al 1% IV como 
bolos de la perfusión IV.  
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4.7.3.2. En la planta de hospitalización. En este período, el principal objetivo 
de este estudio, es el tratamiento del dolor postoperatorio. Las pacientes permanecieron 
ingresadas entre 72 y 96 horas. 
a) En este período, la vía de administración fue la oral y los fármacos utilizados 
en este período fueron paracetamol 1 g cada 6 h alternando con dexketoprofeno 25 mg 
cada 8 h. Como fármaco de rescate se utilizó tramadol 50 mg. 
b) Se realizó una valoración del dolor postoperatorio durante la estancia en la 
planta de hospitalización, a través del EVA tanto en reposo como en movimiento. Las 
determinaciones se realizaron una vez al día durante todo el tiempo que duró el ingreso. 
c) Valoración de la satisfacción recibida en cuanto al tratamiento del dolor. 
La investigadora principal realizó las valoraciones de la EVA y controló que todas 
las pacientes recibieran y siguieran las pautas del tratamiento del estudio. 
4.7.3.3. Valoración del dolor durante los primeros 6 meses tras la 
intervención quirúrgica de cesárea. La valoración del dolor, en este período, se realizó a 
través de la encuesta de respuesta telefónica, realizada personalmente por el investigador 
principal a los 3 y 6 meses, tras la intervención quirúrgica cesárea. 
 
4.8. VARIABLES DE ESTUDIO 
4.8.1. VARIABLE PRINCIPAL  
Es la EVA para la valoración del dolor postoperatorio durante el período 
postoperatorio inmediato en la URPA y el tardío en la planta de hospitalización. 
La EVA se valorará en reposo en la URPA y tanto en reposo como en movimiento 
en la planta de hospitalización.  
4.8.2. VARIABLES SECUNDARIAS 
4.8.2.1.  Antecedentes personales relacionados con el dolor crónico 
a) Intervenciones quirúrgicas abdominales  
b) Cesáreas previas. Número de cesáreas 
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c) Tipo de personalidad. Se deberá anotar la presencia de ansiedad y/o 
depresión, diagnosticadas previamente 
d) Dolor crónico previo. Se reflejó como Sí o No  
 
4.8.2.2. Variables de la Intervención quirúrgica  
a) Tipo de cesárea: a) Urgente b) Programada  
b) Técnica quirúrgica. Se deberá especificar la técnica quirúrgica utilizada  
c) Causa de la cesárea.  
d) Tipo de incisión: a) Incisión horizontal tipo Pfannestie b) Incisión vertical 
e) Tamaño de la incisión: medida en centímetros  
f) Exteriorización del útero: Se reflejó como Si o No 
g) Duración de la cirugía: medida en minutos  
 
4.8.2.3. Variables relacionadas con la anestesia  
a) Tipo de anestesia 
b) Duración de la anestesia. Valorada en minutos  
c) Bloqueo sensitivo. Se valoró el nivel alcanzado y duración del mismo  
d) Bloqueo motor. Se valoró al final de la intervención quirúrgica mediante la 
escala de Bromage. ANEXO IV 
4.8.2.4. Valoración de complicaciones durante el período postoperatorio en la planta 
de hospitalización. 
4.8.2.5. Valoración del grado de satisfacción del control del dolor, en una escala de 
0 a 10, dónde “0”es ninguna satisfacción y “10” es la máxima satisfacción con la atención 
recibida en el control del dolor. Se valoró el último de estancia en la planta de 
Hospitalización. 
4.8.2.6.  Variables relacionadas con de la presencia de dolor durante el estudio a 
través de la encuesta de respuesta telefónica.  
Las variables formuladas en la encuesta de respuesta telefónica fueron: 
a) Presencia del dolor: se reflejó como Si/No 
b) Duración del dolor por número de días   
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c)  Características del dolor: se deberá anotar la descripción del dolor y localización 
del dolor, su influencia en la vida diaria reflejada como Sí/No y el consumo de 
analgésicos especificando el tipo de fármaco empleado. 
d) Intensidad del dolor: leve/moderado/severo 
e)  Presencia de dolor en otras localizaciones.  
 
4.9. ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
Los datos cuantitativos se describen mediante media, desviación típica, mediana, 
mínimo y máximo.    
Los datos cualitativos se describen como frecuencia y porcentajes.   
La comparación de los datos cualitativos con el desarrollo de dolor crónico 
(si/no), se ha realizado con el test exacto de Fisher (para tablas 2*2) o el test de la Chi-
Cuadrado para tablas de orden superior.  
La comparación de los datos cuantitativos según desarrollo de dolor crónico 
(si/no), se ha realizado mediante el test de la t-Student.  
La estimación del riesgo de desarrollar dolor crónico (si/no) para cada factor de 
riesgo (personal, EVA y rescate en URPA y EVA planta) se ha realizado mediante el valor 
de las ‘odds Ratio’ y su intervalo de confianza del 95%, usando modelos de regresión 
logística binaria, bien univariante (no ajustado) o bien multivariante para ajustar por 
diferentes factores independientes.   
La evolución de la EVA, tanto en los momentos de URPA como en los momentos 
de planta, según el grupo de pacientes que desarrollaron dolor crónico o no, se ha 
estudiado mediante modelos de regresión lineal con efectos mixtos, para controlar el 
efecto de las medidas repetidas en los mismos pacientes. Cuando ha sido necesario, se ha 
ajustado por el tipo de anestesia (regional versus general).   
Se ha usado el programa estadístico SAS 9.3 (SAS Institute, Cary, NC, USA) para 
realizar los análisis estadísticos y se han considerado como significativas los valores 





















V. RESULTADOS  
Se expone a continuación los resultados del estudio. 
5.1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 
Se ha estudiado un total de 214 pacientes sometidas a intervención quirúrgica 
cesárea, en un período consecutivo de 8 meses. El estudio duró aproximadamente 15 
meses después de realizar la llamada telefónica al 3º y 6º mes después de la cesárea, dado 
que la misma no se prolongó más allá de los 6 meses.   
5.1.1. Análisis de población. La población es homogénea en cuanto a edad, peso, 
talla e IMC. La media de edad de las pacientes fue de 32,67 años con un IMC de 28,6. Los 
datos antropométricos quedan reflejados en la tabla 5.5-1. 
 
 
5.1.2. Los antecedentes personales estudiados de forma específica, por su 
relación con el desarrollo de dolor crónico después de la intervención quirúrgica cesárea, 
quedan reflejados en la tabla 5.1-2. 
      







                             
                             
                             Principales datos demográficos de la muestra 




                             
 
 Media DE Mediana Mínimo Máximo 
Edad 32.67 4.485 33.00 19 44 
Peso 74.77 10.486 73.00 50 114 
Talla 161.77 6.256 162.00 141 180 
IMC 28.604 3.8582 28.010 21.4 41.8 
Tabla 5.1-2. Antecedentes personales 
 N % 
   Cirugías abdominales previas 6 2,8 
   Cesáreas previas 92 43 
   Ansiedad 16 7,5 
   Depresión 12 5,6 
                                             Principales antecedentes personales relacionados con el dolor crónico. 





5.1.2.1. Las intervenciones abdominales previas. Destacar que en el 97,2% de 
las pacientes no tenían ninguna intervención abdominal previa.  
5.1.2.2. Las intervenciones cesáreas previas. El 57% de las pacientes estudiadas 
no tenía como antecedente personal la cesárea previa. Tabla 5.1-3. 
 
5.1.2.3. Tipo de personalidad. Respecto al tipo de personalidad, en un 7,5% 
presentaban previamente ansiedad y en un 5,6% depresión del total de las pacientes 
estudiadas.  
 
5.2. ANÁLISIS DEL DOLOR  
Como se explicó previamente, dentro de la metodología para la valoración del 
dolor durante los primeros 6 meses tras la cirugía de la cesárea, las pacientes fueron 
llamadas para contestar a la encuesta de respuesta telefónica a los 3 y 6 meses tras la 
intervención quirúrgica de la cesárea. 
El seguimiento en este estudio solo se realizó hasta los 6 meses, debido a que a 
partir de esta fecha desapareció el dolor en todas las pacientes. 
El resultado de las preguntas formuladas en la encuesta de respuesta telefónica 
fue el siguiente: 
5.2.1. Presencia del dolor: 42 pacientes respondieron que sí a la presencia de 
dolor tras la cirugía de la cesárea.  
5.2.2. Duración del dolor: En la población estudiada, hemos considerado como 
concepto de DCPP, la duración del dolor igual o superior a 2 meses tras la intervención 
quirúrgica cesárea.  








               Los datos aparecen expresados en números (%) 
CESÁREAS PREVIAS N % 
1 61 28,5 
2 25 11,7 
3 6 2,8 
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La incidencia de DCPP en la muestra estudiada es de 19,6% (IC 95%:14,5-25,6), 
no sobrepasando en ningún caso los 5 meses de duración. 
El mayor número de pacientes se encuentra entre los 30 y los 60 días después de 
la cesárea, correspondiendo a 82 pacientes y a un porcentaje de 38.3%, considerando que 
este dolor es agudo todavía. Sin embargo, a los 4 meses después de la cesárea, el 
porcentaje de dolor disminuye a un 10,3%, lo que indica que hubo una transición de 
dolor agudo a dolor crónico, pero en muy bajo porcentaje, desapareciendo totalmente a 
los 5 meses.  
En la figura 5.2-1., se refleja la duración del dolor en la muestra total de las 
pacientes. 7 pacientes que corresponde a un 3,3% de la muestra total, fueron dadas de 
alta del hospital sin dolor. 
 
 
Figura 5.2.-1. Duración del dolor 
    Número de pacientes (%) en cada tiempo, se representa en el eje de ordenadas. 
    El tiempo de duración del dolor en días, se representa en eje de abscisas . 
 
 
5.2.3.3 Caracteristicas del dolor. En la totalidad de las pacientes que 
desarrollaron DCPP, el dolor predominante, ha sido un dolor de caráteristicas 
neuropáticas en el lugar de la incisión quirúrgica. Lo describieron como una sensación de 
hiperestesia en la zona de la cicatriz. Es un dolor que no les influyó en las actividades de 
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la vida diaria. 4 pacientes tuvieron que consultar por el dolor. Los fármacos más 
utilizados para el alivio del dolor han sido el ibuprofeno 600 mg y paracetamol 1 g por vía 
oral.  
5.2.3.4. Intensidad del dolor. Durante el tiempo que las pacientes presentaron 
dolor, la intensidad de dolor predominante fue un dolor leve. El dolor leve lo 
presentaron 31 pacientes (73,80%), dolor moderado 10 pacientes, que correponde a un 
(23,80%) y solamente 1 paciente presentó dolor severo (2,38%) del total de las pacientes 
que desarrolaron DCPP tras la cirugía de la cesárea. 
5.2.3.5. Presencia de dolor en otras localizaciones.  En 30 pacientes del total 
de la muestra han presentado dolor en otras localizaciones. El dolor se presentó 
principalmente en forma de dolor axial a nivel de la columna, siendo las localizaciones 
más frecuentes a nivel lumbar y a nivel cervical, seguido de dolor de cabeza en forma de 
cefalea y/o jaqueca y dolor de rodilla. El dolor en más de una localización se presentó en 
un porcentaje escaso de pacientes, siendo la asociación más frecuente la lumbalgia y el 
dolor de cabeza. La mayoría de las pacientes refiere que este tipo de dolores ya los 
presentaba previamente a la cirugía. 
 
5.3. VARIABLES EN LA INTERVENCIÓN DE LA CESÁREA 
5.3.1. Variables relacionadas con la intervención quirúrgica 
5.3.1.1. Duración de la cirugía. La duración media de la cirugía fue de 34,53 mns 
con una desviación estándar (DE) de 11,84. 
5.3.1.2 Respecto a la intervención quirúrgica cesárea. Las principales 
características de la intervención se describen en la tabla 5.3-1. 
5.3.1.2.a) En todas las cesáreas la técnica quirúrgica utilizada fue la técnica de 
Misgav-Ladach. Esta técnica, tal como se describió en el apartado 1.3.4.2.3. de la 
introducción, se caracteriza por una incisión horizontal tipo Pfannestiel en la apertura 
del abdomen, seguido de la sutura del útero en una sola capa, dejando tanto las capas de 
peritoneo parietal y visceral abiertas. El dejar abiertas las capas de peritoneo parietal y 
visceral es la principal característica de esta técnica.239  
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5.3.1.2.b) En el 93% de los casos, con un total de 200 pacientes, la incisión fue 
horizontal tipo Pfannestiel. En 14 pacientes, que corresponde a un 7%, la incisión para 
la apertura del abdomen fue vertical, dejando abiertas las capas del peritoneo parietal y 
visceral, según la técnica de Misgav-Ladach. El tamaño medio de la incisión fue de 16,63 
cm, con una DE de 2,74. 
5.3.1.2.c) La exteriorización del útero se realizó en 55 pacientes, que 
corresponde a un 25,7% del total de la muestra.  
5.3.1.2.d) Las cesáreas de esta muestra se realizaron de forma programada en un 
63.1% frente a un 36.9% que se realizaron de forma urgente. 
 
Tabla 5.3-1. Características de la cirugía 
 N % 
 Técnica Q. Misgav-Ladach 214 100 
  Incisión Pfannestiel 200 97 
  Exteriorización útero 55 25.7 
  Cesárea programada 136 63.1 
  Cesárea urgente 79 36.9 
                  Los datos aparecen como números (%) 
 
5.3.1.3 Las principales causas de la intervención quirúrgica cesárea se reflejan 






Figura 5.3-1. Causas de la cesárea 
Los datos aparecen como números (%) 
 
Las causas de la cesárea al estratificar según la urgencia de la intervención se 
reflejan en la tabla 5.3-2. 
 




N             % 
PROGRAMADA 
N            % 
Cesárea previa 8           10,3 79           58,1 
Presentación podálica 5            6,4 28           20,6 
No progresión de parto 21            26,9 1            0,7 
DPC 14            17,9 1            0,7 
Causa materna 2            2,6 13           9,6 
Embarazo múltiple 4              5,1 11           8,1 
RPBF 15            19,2               0 
Placenta previa 6              7,7 2            1,5 
Prolapso de cordón 3              3,8              0 
Presentación de cara             0 1            0,7 










15 8 3 
1 
Cesárea previa Presentación podálica No progesión de parto
DPC Causa materna Embarazao múltiple





5.3.2.  Variables relacionadas con la anestesia 
5.3.2.1.  Duración de la anestesia. La duración media de la anestesia fue de 
46,56 minutos con una DE de 13,56. 
5.3.2.2.  Tipos de anestesia. Los tipos de anestesia utilizados se muestran en la 
tabla 5.3-3. y el tipo de anestesia, al estratificar según la urgencia de la intervención, se 














5.3.2.3 Aplicación de la EVA para valorar el dolor intraoperatorio. Como se 
explicó en el apartado 4.7.2.2. de la metodología, la valoración del dolor se realizó a 
través de la EVA, aplicándose durante todo el período intraoperatorio en los 3 tipos de 
anestesia regional y en la anestesia general, se aplicó al inicio y final de la cirugía. 
5.3.2.3.a) La valoración de la EVA durante el período intraoperatorio, sin 





          Tabla 5.3-3. Tipos de anestesia 
TIPO DE ANESTESIA N % 
 Combinada dosis estándar 92 42.99 
 Combinada dosis bajas 46 21.49 
 Anestesia epidural 44 20.56 
 Anestesia general 32 14.95 
 Los datos aparecen como números (%) 
                  Tabla 5.3-4. Tipo anestesia según urgencia 
TIPO ANESTESIA PROGRAMADA URGENTE 
 Combinada dosis estándar 82 10 
 Combinada dosis bajas 44 2 
 Epidural 1 43 
 General 8 24 













     
Figura 5.3-2. Valoración del EVA intraoperatorio. Aplicación de la EVA 
El número de pacientes (%) en cada momento de la valoración del dolor, se representa en el eje de ordenadas. 
Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas 
 
 
            5.3.2.3.b) EVA y tipos de anestesia. Los valores medios de la EVA, al estratificar 
por tipos de anestesia en los distintos momentos estudiados, durante el período 
intraoperatorio se observan en la figura 5.3-3. No hay diferencias estadísticamente 
significativas en los valores de la EVA en los 3 tipos de anestesia regional estudiadas. Se 
sigue la misma tendencia de la valoración de la EVA de forma general sin diferenciar por 
tipos de anestesia, en donde la característica fundamental es la ausencia de dolor 
durante todo el período intraoperatorio. Destacar el momento de extracción fetal, en 
donde 10 pacientes que equivale al 5,3% del total han presentado dolor, en forma de 
sensación de presión y necesitando medicación de rescate en 7 pacientes. Los rescates 
recibidos durante el período intraoperatorio fueron principalmente de lidocaína al 2% a 
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Figura 5.3-3. EVA intraoperatorio y tipos de anestesia 
El número de pacientes (%) en cada momento de la valoración del dolor por tipo de antestesia se  representa  en el eje  de 
ordenadas. 
  Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas 
 
 
5.4. VARIABLES EN EL PERÍODO POSTOPERATORIO 
5.4.1. Variables en la URPA 
5.4.1.1 Duración del ingreso. La estancia media en la Unidad de Reanimación 
fue de 6.22 horas con una DE de 1,38. 
5.4.1.2. Aplicación de la EVA para valorar el dolor postoperatorio. Como se 
explicó en la metodología, en el apartado 4.7.3.1 b), la valoración del dolor se realizó a 
través de la EVA a lo largo de todo el tiempo que duró el ingreso en la URPA, aplicando 
la EVA al ingreso, a los 30 minutos y cada hora hasta el alta de la Unidad. 
5.4.1.2.a) La valoración de la EVA, sin estratificar por tipos de anestesia, durante 
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Figura 5.4-1. Evolución de la EVA en la URPA 
 El número de pacientes (%) en cada momento de la valoración del dolor, se representa  en el eje de ordenadas. 
 Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas. 
 
El 60 % de las pacientes no presentó dolor durante su estancia en la URPA. 
Predomina el dolor de intensidad leve, según la EVA, siendo en el 25 % de las pacientes. 
Dado la relación de los valores altos al aplicar la EVA y la relación con el DCPP, la 
valoración del dolor severo se realizó de forma independiente. En la figura 5.4-2, sé 
observa la distribución de las pacientes con valores de intensidad severa de la EVA a lo 
largo de la estancia en URPA. Los valores de la EVA de intensidad severa se mantienen 
por debajo del 4 % a lo largo del ingreso en la URPA, excepto en el momento del ingreso 
que alcanza el 7,9 %. Y ninguna paciente presentó valores de intensidad severa por 
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Figura 5.4-2. EVA intensidad severo en la URPA 
  El número de pacientes (%) en cada momento de la valoración del dolor, se representa  en el eje de ordenadas. 
  Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas. 
 
 
5.4.1.2.b) EVA y tipos de anestesia. Los valores obtenidos con la EVA al 
comparar los 4 tipos de anestesia utilizadas en este estudio, no se encuentran diferencias 
estadísticamente significativas. Se puede observar los valores medios de la EVA y tipos de 
anestesia en la figura 5.4-3. 
Sin embargo, agrupando los 3 tipos de anestesia regional y comparándolos con la 
anestesia general, los valores obtenidos con la EVA, sí son estadísticamente 
significativos, con un valor de (p<0,005), presentado la anestesia general valores más 
altos de la EVA en las 3 primeras horas tras el ingreso en la URPA, habiendo sido 
aplicada la EVA en el momento del ingreso, a la media hora, y cada hora hasta ser 
completadas las tres horas. A partir de las 3 horas deja de ser estadísticamente 
significativo. Esta evolución de la EVA y tipo de anestesia queda reflejada en la figura 5.4-
4. En la tabla 5.4-1, se reflejan los valores medios y la DE, de la evolución de la EVA y 
tipos de anestesia al estratificar en anestesia regional y general. 
Destacar que las pacientes en las que el tipo de anestesia era la epidural, no 
presentaron dolor hasta las 2 horas del ingreso en la URPA, ninguna paciente desarrolló 
dolor de intensidad severo con este tipo de anestesia y en 10 pacientes (22,72%) la 

























embargo, las pacientes que recibieron anestesia general presentaron mayor incidencia de 
dolor durante toda su estancia en la URPA, presentados los valores más altos de la EVA 
durante las 3 primeras horas del ingreso en la URPA, llegando a valores de intensidad 
severo en un 52,81%. 
Figura 5.4-3. Evolución de la EVA en URPA y tipo de anestesia (1) 
Los valores medios de la EVA en cada momento de la valoración del dolor según tipo de anestesia, se representa  en el    
eje de ordenadas.   

























                                                          Tabla 5.4-1. Evolución de la EVA en URPA según tipo de  
                   anestesia: regional versus general 
 
           Los datos aparecen como medias, DE, medianas, valores mínimo y máximo de la EVA según tipo de  anestesia, 
           regional versus general,  en la URPA. 









Figura 5.4-4. Evolución de la EVA en URPA y tipo de anestesia, anestesia regional versus general (2) 
        La media de la EVA  en cada momento de la valoración del dolor según tipo de anestesia: regional (agrupando los 3    
tipos) versus genera,l se representa  en el eje de ordenadas. 
       Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas. 
        p< 0,005. Los  valores máximos de la EVA  se alcanzan con la anestesia general hasta el momento de las 3 primeras 
horas, a partir del cual se igualan la anestesia general y la regional. 
 
5.4.1.2.c) EVA y administración de rescates. Como ya se describió previamente 
en el apartado 4.7.3.1.b) de la metodología de este estudio, si la valoración de la EVA era 
>ó=4 se administraba un rescate. El fármaco utilizado en el rescate dependía del tipo de 
anestesia. En las anestesias regionales, como fármaco de rescate se utilizó el AL, 
ropivacaína al 2%, en dosis de 7-10 ml o un bolo en dosis de 7-10 ml de la perfusión 
continua IV. En la anestesia general, se utilizaba tanto bolos de cloruro mórfico al 1% vía 
IV como bolos de la perfusión IV.  
A todas las pacientes con cualquiera de los 3 tipos de anestesia regional, se les 
administró 3 mg de cloruro mórfico al 1% por vía epidural, bien cuando iniciaron la 
movilidad de las MMII, cuando comenzaron a presentar dolor o bien al alta de la URPA. 
La administración de 3 mg de cloruro mórfico al 1% por vía epidural, aunque está dentro 
del protocolo de analgesia multimodal en el período inmediato de la anestesia regional, a 
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NO RESCATE SI RESCATE
5.4.1.2.d) Número de rescates.  El porcentaje de rescates a lo largo de todo el 
ingreso en la URPA se refleja en la figura 5.4-5. Se puede observar que el mayor número 
de rescates ocurre en las primeras 4 horas del ingreso en la URPA. 
La distribución por fármacos, utilizados como rescate en cada uno de los 






Figura 5.4-5 .Rescates en la URPA 
    El número de pacientes (%) que recibieron o no  rescate en cada momento de la valoración del dolor, se representa en 
    el eje de  ordenadas. 
    Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas. 
         
 
Figura 5.4-6. Tipo de fármacos y rescates en URPA 
El número de pacientes (%) en cada momento de la valoración del dolor y administración de fármacos de rescate, se 
representa  en el eje de ordenadas. 
       Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas. 
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Se administró cloruro mórfico al 1% por vía epidural a 174 pacientes, que equivale 
al 95,60% de la totalidad de las pacientes que recibieron anestesia regional. La causa 
principal que no recibieran en su totalidad fue el mal funcionamiento del catéter 
epidural. En la figura 5.4-6, se puede observar los distintos momentos en que se 
administró el cloruro mórfico epidural y los otros fármacos de rescate. Recalcar, que el 
momento dónde se ha administrado el mayor número de rescates de cualquiera de los 
tipos de fármacos es durante las 4 primeras horas tras el ingreso en la URPA.  
Al estratificar por tipos de anestesia, en el 100% de las pacientes que recibieron 
anestesia general se le administró más de 1 rescate en el período reseñado, dado que fue 
el tipo de anestesia que ha tenido valores más altos al aplicar la EVA. Dentro de la 
anestesia regional las que más rescates han necesitado fue la anestesia combinada a dosis 
estándar, en un porcentaje de un 28,33%. 
5.4.2. Variables en la planta de hospitalización 
5.4.2.1. Duración ingreso. La estancia media en la planta de Hospitalización fue 
de 86,14 horas (= 3,59 días) con DE de 12,072. 
5.4.2.2. Aplicación de la EVA para valorar el dolor postoperatorio. La 
valoración del dolor se realizó a través de la EVA, a lo largo del tiempo que duró la 
hospitalización. 
La valoración de la EVA durante la estancia en la planta de hospitalización se 
realizó tanto en reposo como con la realización de movimientos.  
5.4.2.2.a) EVA en reposo, la valoración de la EVA durante los días de 
hospitalización, se observa en la figura 5.4-7. 
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Figura 5.4-7. EVA en “reposo” planta de hospitalización 
  El número de pacientes (%) en cada momento de la valoración del dolor “en reposo”, se representa en el eje de ordenadas. 
  Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas 
 
Durante todos los días que duró el ingreso, la intensidad leve fue la predominante 
del dolor en reposo, presentándolo el 29,72% y el dolor de intensidad severa, en ningún 
momento superó el 2,4%. 
Estudiando la evolución del dolor con la EVA se observa, que durante el 1º día de 
ingreso, presentaron ausencia de dolor en reposo el 47,7 % de las pacientes, siendo de 
intensidad leve en el 35,9 % de ellas. Hay que destacar la escasa presencia del dolor de 
intensidad severa en reposo, presentándolo sólo el 2,4% de las pacientes. 
Durante el 2º día, el comportamiento del dolor en reposo fue muy parecido al del 
1º día, el 52,8% de las pacientes no tenían dolor. En el 38,3% de las pacientes el dolor que 
predominó fue el de intensidad leve y el dolor de intensidad severa sólo lo presentó el 
2,4%. 
Durante el 3º día, a diferencia de los 2 primeros días las pacientes no presentaron 
en ningún caso dolor en reposo de intensidad severo. La ausencia de dolor en reposo se 
presentó en el 66,4%, siendo el dolor que predominó el de intensidad leve, apareciendo 
en el 28,3% de las pacientes. 
Las pacientes fueron dadas de alta con ausencia de dolor en reposo en el 78,9% 
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5.4.2.2.b) EVA en movimiento, la valoración de la EVA durante los días de 
hospitalización, se puede observar en la figura 5.4-8. 
Figura 5.4-8. Evolución EVA “en movimiento” planta hospitalización 
El número de pacientes (%) en cada momento de la valoración del dolor”en movimiento”, se representa en el eje de  
ordenadas. 
   Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas. 
 
En la valoración del dolor en movimiento durante el tiempo del ingreso en la 
planta de hospitalización, el dolor fue de intensidad leve en el 51,75%, aunque a 
diferencia de la valoración del dolor en reposo, la ausencia de dolor en movimiento en 
ningún momento superó el 18,2%. 
Estudiando de nuevo la evolución del dolor cada día, se obtuvieron los siguientes 
porcentajes: durante el 1º día de ingreso en planta, la ausencia de dolor en movimiento 
fue de un 4,2%, siendo el dolor de intensidad leve en el 39,7% de las pacientes. El dolor 
de intensidad severo en movimiento lo presentaron 29 pacientes que corresponde al 
13,5% del total. 
Durante el 2º día en la valoración, el dolor que predominó fue también de 
intensidad leve, presentándolo el 46,7% de las pacientes. El dolor de intensidad severa en 
movimiento fue de 7,5%; sin embargo, el 8,9% de las pacientes no tuvieron dolor durante 
este día. 
El comportamiento del dolor en movimiento durante el 3º día fue muy similar a 
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el dolor de intensidad severo no superó el 2,4% de las pacientes. El 18,6% delas pacientes 
no tuvieron dolor este día. 
Las pacientes fueron dadas de altas al 4º día, con dolor de intensidad leve y 
ausencia de dolor en movimiento de intensidad severo.  
5.4.2.2.c) Valores de EVA y tipos de anestesia. La valoración de la EVA en la 
planta de hospitalización se comporta de manera similar a la URPA. La EVA no varía con 
el tipo de anestesia. El comportamiento de la EVA ha sido similar en los 4 tipos de 
anestesia, sin significación estadística entre ellas. En todos los tipos de anestesia, la 
media de la EVA a lo largo de todo el ingreso hospitalario, no superó valores por encima 
de 5. Podemos observar, al igual que en la URPA, los valores superiores de la EVA en las 
pacientes que recibieron anestesia general. Los valores de la EVA según el tipo de 
anestesia se puede observar en la figura 5.4-9.  
 
 
Figura 5.4-9. Evolución de la EVA en planta, según tipo de anestesia 
Las medias de la EVA  en cada momento de la valoración del dolor y tipo de anestesia, se representa  en el eje de ordenadas. 
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5.4.2.2.d) Número de rescates.  El fármaco utilizado como rescate fue el 
tramadol a una dosis de 50 mg. 
El número de rescates por día de ingreso en la planta de hospitalización se 
distribuyó de la siguiente manera: durante el 1º día del ingreso recibieron rescate 15 
pacientes, durante el 2º día 13 pacientes, durante el 3º día 8 pacientes y durante el 4º día o 
al alta hospitalaria, solamente recibió recate con tramadol, 1 paciente. En la planta de 
hospitalización, en todos los días que duró el ingreso, las pacientes que recibieron 
anestesia combinada a dosis estándar, son las que necesitaron mayor número de rescates 
con tramadol 50 mg por vía oral. 
5.4.2.3. Valoración de complicaciones. La incidencia de complicaciones 
durante el tiempo que duró el ingreso en la planta de hospitalización fue de un 2,8%, 
siendo la complicación más frecuente, la retención urinaria que apareció en 5 pacientes. 
5.4.2.4. Valoración de la satisfacción con la atención recibida. Se valoró la 
satisfacción de la paciente con la atención recibida en relación al tratamiento del dolor 
en una escala de 0 a 10. La valoración media de la satisfacción recibida fue de 9,22 con 
una DS de 9,22, con un valor mínimo de 2 y un máximo de 10. 171 pacientes, que 
representan el 80,3% del total han valorado la atención recibida por encima de la media.  
 
5.5. FACTORES PREDICTORES EN EL DESARROLLO DE DCPP  
En este apartado se demostrarán que factores predictivos son los responsables de 
la aparición de un DCPP tras la cesárea.  
En la población estudiada, como se comentó previamente en el apartado 5.2.2. de 
resultados, hemos considerado como concepto de DCPP, la duración del dolor igual o 
superior a 2 meses tras la intervención quirúrgica cesárea.  
En nuestra hipótesis, la presencia de DAP se considera el factor predictivo más 
importante para el desarrollo de DCPP, independiente de otros factores predictivos que 
se analizan a continuación. El análisis del DAP y los otros factores predictivos con 
respecto al desarrollo de DCPP se realizó comparando las 42 pacientes que desarrollaron 
DCPP frente a las que no lo desarrollaron. 
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En primer lugar, se estudia el DAP como factor predictivo independiente y en el 
siguiente apartado se estudiará los factores predictivos propios de la paciente, de la 
cirugía y de la anestesia. 
5.5.1. EVA y DOLOR CRÓNICO: A continuación, y como factor predictivo 
estudiado de forma independiente, como se reseñó previamente, pasamos a analizar los 
valores de la EVA y el dolor crónico. 
El análisis del dolor postoperatorio a través de la EVA, para relacionarla con el 
desarrollo de DCPP, se realizó durante todo el período postoperatorio inmediato en la 
URPA y en la planta de hospitalización. 
Para comparar la evolución de la EVA entre las pacientes que desarrollaron dolor 
crónico o no, se utilizó un análisis de regresión con efectos mixtos para controlar el 
efecto de las medidas repetidas a lo largo de la estancia en la URPA y en la planta de 
hospitalización para las mismas pacientes. 
El promedio a lo largo del tiempo de la EVA en la URPA fue mayor en las 
pacientes que desarrollaron dolor crónico frente a las que no lo desarrollaron (p=0,036).  
Es de destacar que las principales diferencias de los valores medios de la EVA se 
encontraron entre las 2 y 8 horas de la estancia en la URPA con una significación 
estadística en cada momento [(p (2h)=0,021, p (3h)=0,001, p (4h) 0,070, p (5h)=0,017, p 
(6h)= 0,003, p (7h)=0,031, p (8h)= 0,02]. Esta evolución de la EVA se mantiene en la 
planta de hospitalización durante los 3 primeros días, con la misma significación 
estadística de p=0,036 y con un significación estadística en cada momento [p 1 día=0,009, 
p 2º día=0,020 y p 3º día=0,027)]. Los valores medios y error estadístico de la EVA, según 
desarrollo o no de dolor crónico, tanto en la URPA como en la planta de hospitalización, 







Figura 5.5-1. Valores EVA y dolor crónico si/no, en URPA 
  
Los datos se representan en medías y error estadístico (en paréntesis) . 
Las medias de valoración de la EVA, estratificadas en dolor crónico No/Sí, se representan en el eje de ordenadas 
Los distintos momentos para la valoración del dolor en la URPA, en el eje de abscisas 
p< 0,036 para la presencia de dolor crónico 
Y diferentes significancias en cada momento de la valoración del dolor, según desarrollo o no de dolor crónico: p=0,021 a las 
2 h, p=0,01 a las 3h, p=0,070 a las 4 h, p=0,017 a las 5 h, p=0,003 a las 6h, p=0,031 a las 7 h y p=0,02 a las 8h. 
 
 
Figura 5.5-.2. Valores EVA y dolor crónico si/no, en planta 
Los datos se representan en medías y error estadístico (en paréntesis) 
Las medias de valoración de la EVA se representan en el eje de coordenadas 
Los distintos momentos para la valoración del dolor en la planta de hospitalización, en el eje de abscisas 
p< 0,036 para la presencia de dolor crónico 
Y diferentes significancias en cada momento de la valoración del dolor, según desarrollo o no de dolor crónico: p=0,09 en 1º 





























































































MOMENTOS VALORACIÓN EVA 
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La presencia de dolor es significativa con la cronificación con una p=0,36. Como 
se comentó previamente el análisis de las pacientes que desarrollaron dolor severo a 
través de la EVA se realizó de forma independiente y de la misma manera su relación con 
el DCPP. En la figura 5.5-3., se observa el número de pacientes con dolor severo en cada 
momento de la valoración de la EVA tanto en la URPA como en la planta de 
hospitalización y los que desarrollaron dolor crónico. Las pacientes que van a tener 
valores de intensidad severa en la URPA van a tener una mayor probabilidad de 
transición a dolor crónico.  
Figura 5.5-3. Dolor severo y dolor crónico sí/no, en la URPA y planta 
El número de pacientes (%) en cada momento de la valoración del dolor según presencia o no dolor crónico, se 
representa  en el eje de ordenadas. 
   Los momentos de valoración del dolor, se representan en el eje de abscisas. 
   p<0, o36 para la cronificación del dolor. 
 
Se encontraron diferencias significativas (p=0,038) en el valor máximo de la EVA 
en la URPA, entre las que desarrollaron dolor crónico (EVA=5,10) frente a  las que no lo 
desarrollaron (EVA=4,17). El riesgo (no ajustado) de DCPP si se presentan valores 
máximos de EVA es de OR 1,162, IC 95%: 1,009- 1,339. 
También se encontraron diferencias signficativas en los valores máximos de la 
EVA, tanto en “reposo” como en “movimiento” en la planta de hospitalización entre los 
que desarrollaron DCPP frente a los que no lo desarrollaron. El valor máximo de la EVA 
en “reposo” con una significación estadística de (p=0,001, OR 1,351, IC 95%:1,147-1,591) es 
de 1,77 en los que no desarrollaron DCPP frente a 3,07 de los que sí desarrollaron DCPP. 
El valor máximo de EVA en “movimiento” con una significación estadística de (p=0,001, 
V.Resultados 
136 
OR 1,499, IC 95%:1,261-1,783) es 4,16 en los que no desarrollaron DCPP frente 5,95 de las 
que sí presentaron DCPP. 
Se puede afirmar que todas las pacientes que desarrollaron dolor crónico 
presentaron dolor agudo en el postoperatorio inmediato, bien en la URPA o en la planta 
de hospitalización o en ambas. Este dato se obtiene por análisis observacional del 
evolutivo de la EVA a lo largo del tiempo en cada paciente. 
La intervención inmediata en el tratamiento del dolor agudo, previene la 
transición hacia el dolor crónico, como se ha demostrado por el porcentaje de pacientes 
(80,38%) que no han desarrollado dolor crónico a pesar de haber tenido dolor agudo en 
algún momento del postoperatorio inmediato.  
5.5.2. NÚMERO DE RESCATES y DOLOR CRÓNICO. Se encontraron 
diferencias significativas (p=0,004) en el momento de las “3 horas” en la valoración de la 
EVA en la URPA, entre las pacientes que no necesitaron rescate y desarrollaron DCPP 
(14,3%) frente a las que sí necesitaron rescate y desarrollaron DCPP (33,3%) El riesgo (no 
ajustado) de desarrollar DCPP si se necesitan rescates en el momento de las “3 horas” es 
de (OR 1,45, IC 95%: 1,052-1,998).  
El análisis de la administración de 3 mg de cloruro mórfico por vía epidural en la 
anestesia regional, se realizó de forma independiente, no se encontrándose diferencias 
estadísticamente significativas con el desarrollo de DCPP. De las 174 pacientes que 
recibieron cloruro mórfico por vía epidural, 34 pacientes (19,5%) desarrollaron DCPP.  
5.5.3. OTROS FACTORES PREDICTIVOS 
1. Edad. No se ha encontrado asociación de la edad con el desarrollo de DCPP. La 
media de edad de las pacientes con dolor crónico fue 31.79 años con DE de 4.572 frente a 
una media de edad de 32.89 años y una DE de 4.450. 
2. IMC.  No se ha visto asociación de obesidad con el desarrollo de dolor crónico. 
Las pacientes que desarrollaron dolor crónico presentaron una media de IMC de 28.78 
con DE 4.01 frente a una media de IMC de 28.558 y DE 3.82 de las pacientes que no 
desarrollaron dolor crónico.   
3. Cirugías abdominales previas. No se ha visto relación entre la presencia de 
cirugías abdominales previas y el desarrollo de DCPP. Destacar que solamente 6 
pacientes tenían cirugías abdominales previas como antecedente personal.  
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4. Cesáreas previas. De las 42 pacientes que desarrollaron dolor crónico, 18 
pacientes que corresponde a un 42,8%, presentaron como antecedente personal la 
cesárea previa frente a 24 pacientes, que corresponde al 57.2%, sin antecedente personal 
de cesárea previa. La asociación de dolor crónico y presencia de cesárea no es 
estadísticamente significativa. Tanto el número de cesáreas como la causa de la misma, 
tampoco son estadísticamente significativas para el desarrollo de dolor crónico. Tabla 
5.5.3-1.  
 
4. Cesáreas programadas versus urgentes. No se han encontrado diferencias 
estadísticamente significativas en cuanto al desarrollo de DCPP al estratificar en cesárea 
programada o cesárea urgente.  
5. Tipo de personalidad. Destacar la relación de dolor crónico y la depresión, con una 
significación estadística de (p=0,015, OR 4,6, IC 95%: 1,406-15,120), del total de las 214 
pacientes estudiadas, 12 tenían un diagnóstico previo de depresión y sólo 6 desarrollaron 
DCPP, correspondiendo a un porcentaje de 14,9% de las 42 pacientes que desarrollaron 
DCPP.  
Destacar también la relación de dolor crónico con la ansiedad, con una 
significación cuasiestadística de (p=0,07, OR= 2,7: IC 95%: 0,92-7,9) del total de las 214 
pacientes estudiadas, 16 tenían un diagnóstico previo de ansiedad y de estas sólo 6 
desarrollaron DCPP, correspondiendo a un porcentaje de 14,9% de las 42 pacientes que 





                      Tabla 5.5.3.1. Cesáreas previas y dolor crónico 
 DOLOR CRÓNICO 
NO                     SI 
                                                NO     N 
                                                         %         
  CESÁREAS PREVIAS                                   
                                                 SI      N      
                                                        % 
    
90                      24 
78.9%               21.1% 
   
82                      18 
82.0%               18.0% 
Los datos se representan en números (%) 
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El tipo de personalidad y DCPP se refleja en la tabla 5.5.3-2. 
 
6. Tipos de anestesia. El desarrollo de DCPP es independiente del tipo de 
anestesia utilizado.  
De forma general, no se ha encontrado asociación estadísticamente significativa 
entre los distintos tipos de anestesia y el desarrollo de DCPP.  
Tampoco se ha encontrado significación estadística en el desarrollo de DCPP al 
enfrentar todos los tipos de anestesia regional frente a la anestesia general.     
En las 42 pacientes que desarrollaron dolor crónico la distribución por tipo de 
anestesia es la siguiente: 19 recibieron anestesia combinada a dosis estándar, 10 anestesia 
combinada a dosis bajas, 8 anestesia epidural y 5 anestesia general. Estos datos 
mantienen la proporción de los tipos de anestesia aplicadas al número total de pacientes. 









Tabla 5.5.3.2. Tipo de personalidad y DCPP 
 DOLOR CRÓNICO 
NO                  SI 
Ansiedad          NO     N 
                                                %  
 (p=0.07)                      SI       N 
                                                % 
162                36 
81.8%           18.2% 
10                   6 
94.2%            37.5% 
     Depresión           NO     N 
                                                % 
 (p=0,015)                     SI       N 
                                                %          
166                36 
82.2%           17.8% 
6                     6 
50%               50% 
Los datos se representan en número (%) 
p =0,07, OR= 2,7: IC 95%: 0,92-7,9 presencia de ansiedad y desarrollo de dolor  






No se ha podido demostar de forma estadística que la anestesia general es un 
factor predictor del DCPP, a pesar de que presenta los valores más altos de la EVA tanto 
en la URPA y en la planta de hospitalización y es el tipo de anestesia que ha necesitado 
mayor número de rescates en las primeras 6 horas del ingreso en la URPA. Se podría 
afirmar, que sin la valoración continuada del dolor a través de de la EVA y la aplicación 
inmediata de un tratamiento del dolor agudo, las pacientes que recibieron anestesia 
general podría evolucionar con mayor frecuencia a DCPP. 
7. Características de la cirugía. Al estudiar las características de la cirugía de la 
cesárea como la técnica quirúrgica, el tipo de incisión y la exteriorización o no del útero, 
no se ha encontrado asociación con el DCPP en ninguna de ellas. 
En la totalidad de la muestra, se ha utilizado la técnica quirúrgica de Misgav-
Ladach, por lo que no podemos analizar si esta técnica es factor de riesgo en el desarrollo 
de DCPP. 
De las 199 pacientes que se les realizó incisión de Pfannestiel, 40 de ellas, que 
corresponde al 20.1% desarrollaron DCPP.  
La exteriorización del útero se realizó en 55 pacientes y un 20% de ellas 




Tabla 5.5.3.3. Tipos de anestesia y DCPP 
TIPOS DE ANESTESIA DOLOR CRÓNICO 
NO                  SI 
      A. Combinada dosis estándar                 N                             
                                                                                %            
72                     19 
79.4%               20.6% 
      A. Combinada dosis bajas                        N                                                                                                                                  
                                                                                %                  
36                     10 
78.3%               21.7% 
      A. Epidural                                                    N                                                                                                                   
                                                                                %                       
35                      8 
81.4%               18.6% 
      A. General                                                     N 
                                                                                % 
                                                                                       
27                      5 
84.4%               15.6% 




































Con los resultados obtenidos en esta tesis doctoral se confirma la hipótesis 
principal del estudio: “La evaluación continuada del dolor agudo a través de la EVA y su 
intervención inmediata en el postoperatorio inmediato y tardío, puede demostrar la 
disminución de la persistencia del dolor crónico tras la intervención de cesárea”. 
La valoración continua del dolor mediante la aplicación de la EVA, el tratamiento 
multimodal en el período postoperatorio, así como la intervención inmediata a través de 
fármacos analgésicos de rescate, se reduce la transición de dolor agudo a DCPP, e incluso 
se evita su aparición en las pacientes sometidas a cirugía de la cesárea. 
Hasta la fecha y después de una extensa búsqueda bibliográfica, hay escasos 
trabajos científicos que estudien la transición de dolor agudo a dolor crónico persistente 
tras la cirugía de la cesárea. 
El dolor postoperatorio que persiste más allá de los 2 meses tras la intervención 
quirúrgica, presenta una incidencia elevada, principalmente después de determinadas 
cirugías como la toracotomía, la amputación de miembros, la mastectomía y la 
reparación de la hernia inguinal. Sin embargo, la evidencia actual apunta a una baja 
incidencia de DCPP después de la cesárea y dependiendo de los diversos estudios va a 
oscilar entre 1-18%.166 Incluso hay estudios que cuestionan el desarrollo de DCPP tras la 
cesárea dada la baja incidencia encontrada.226 Para intentar explicar esta baja incidencia 
de dolor crónico después de la cesárea se ha propuesto que la secreción endógena de 
oxitocina puede conferir una protección específica en la evolución hacia DCPP.166 
La prevalencia de dolor crónico tras la cirugía de la cesárea, con un impacto 
negativo en la calidad de vida de las pacientes, puede estar alrededor de un 6% después 
de los estudios retrospectivos.219,227  El estudio de Nikolajsen y colaboradores (cols.),219  es 
el primer estudio publicado que hace referencia al dolor crónico tras la cirugía de la 
cesárea. Es un estudio retrospectivo, dónde la incidencia de dolor crónico a los 3 meses 
es de 18,3% y en un 12,3% refieren dolor en un rango de 6-18 meses. Sng y cols.221 en otro 
estudio retrospectivo en cesáreas bajo raquianestesia, han encontrado que el DCPP se 
presenta a los 3 meses en un 9,2%. El estudio retrospectivo de Kainu y cols.,223 es el que 
ha presentado la mayor incidencia de DCPP, siendo de un 18% al año de realizada la 
cesárea. Un hecho importante y a tener en cuenta en los estudios retrospectivos es el 
importantísimo sesgo en cuanto al recuerdo del dolor se refiere, hecho que podría 
enmascarar la verdadera incidencia de DCPP. 
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En contraposición, en estudios prospectivos como los de Liu y cols.,”224 y Eisenach 
y cols.,218 muestran una incidencia muy baja de dolor crónico tras la cirugía de la cesárea. 
En el estudio de Jin y cols.,225 aunque es un estudio prospectivo muestra una incidencia 
comparable a los estudios retrospectivos, siendo la incidencia de DCPP a los 3 meses de 
un 18,3% y al año de hasta el 6,8% En el presente estudio, la incidencia de DCPP tras la 
cesárea es de 19,6% y aunque es comparable con la mayoría de los estudios 
prospectivos,218,224 la duración del dolor en el tiempo es más corta no sobrepasando en 
ningún caso los 5 meses. En los estudios prospectivos, aunque muestran una incidencia 
muy baja a los 3 meses, hay una pequeña proporción que puede cronificarse hasta el 1º 
año tras la cirugía. 
Las diferencias existentes en la incidencia de DCPP tras la cesárea, pueden 
deberse principalmente al tipo de diseño del estudio y a la metodología empleada, al 
concepto de DCPP utilizado, diferencias en la población de estudio, así como en el 
manejo anestésico y tratamiento analgésico en el período postoperatorio inmediato. 
La incidencia más baja de DCPP se ha registrado en el trabajo de Eisenach y 
cols.,218 en el que la cronificación del dolor al año de la intervención de la cesárea, se 
presentó en un 0,3% de las pacientes. En este estudio, se contactaba a través de una 
encuesta de respuesta telefónica, únicamente con las pacientes que desarrollaron dolor 
en cada uno de los momentos de la valoración del mismo durante el 1º año tras la cirugía 
de la cesárea. Así de esta manera, solamente las pacientes que desarrollaban dolor en la 
primera valoración a los 2 meses eran llamadas en la 2ª valoración a los 6 meses, y 
únicamente las que presentaban dolor a los 6 meses se les llamaba a los 12 meses. Con 
esta metodología se presentan incidencias de DCPP al año más bajas. En el presente 
estudio, se siguió la misma metodología de Eisenach y cols.,218 presentado una incidencia 
baja de dolor crónico e incluso la total desaparición del mismo a los 5 meses. Sin 
embargo, en el estudio de Jin y cols.,225   el seguimiento de las pacientes durante el primer 
año en los períodos medidos se realizó en el total de la muestra, tuvieran o no dolor. Así, 
podía ocurrir que las pacientes que en la llamada telefónica de los 3 meses no tuvieran 
dolor, pudieran presentarlo en la llamada de los 6 meses. Esto conlleva incidencias 
superiores de DCPP, siendo difícil de discernir si la causa del dolor es  debido a la propia 
cirugía de la cesárea, teniendo en cuenta que el DCPP es un fenómeno complejo y en el 
que intervienen múltiples factores. En los estudios retrospectivos de Nikolajsen y cols..219 
y Kainu y cols.,223   la metodología empleada para la valoración del dolor crónico, se 
realizó a través de la respuesta de una encuesta enviada por correo a todas las pacientes 
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sometidas a cesárea al año de la intervención y al ser estudios retrospectivos la incidencia 
de DCPP como, se comentó previamente, es más alta y oscila entre el 6%-18% al año de 
la cirugía de la cesárea. 
Para intentar explicar la baja incidencia de DCPP tras la cirugía de la cesárea, en 
contraste por ej con la histerectomía abdominal de causa no oncológica dónde la 
incidencia de DCPP es 10 veces más frecuente que tras la cesárea,189 se  ha propuesto que 
la secreción endógena de oxitocina puede conferir una protección específica en la 
transición hacia dolor crónico en la población obstétrica.166 Esta hipótesis sólo se ha 
podido demostrar en investigación experimental en animales, necesitando ser constatada 
en humanos. 
Gutierrez y cols.,263 en un estudio experimental en ratas, han constatado que el 
período del puerperio protege contra la hipersensibilidad de la lesión del nervio 
periférico y en esta protección parece jugar un papel fundamental la liberación 
mantenida de la oxitocina en el SNC.  Sin embargo, esta protección no podría explicarse 
por la progesterona y los estrógenos debido a la disminución brusca de sus niveles tras el 
parto. En otro estudio realizado también por Gutierrez y cols.,266 se afirma que el 
puerperio parece alterar el procesamiento del dolor en favor de un balance inhibitorio, 
así como aumentar la densidad de las fibras inhibitorias noradrenérgicas a nivel espinal 
tras la lesión nerviosa después del nacimiento. 
La investigación clínica en el campo del dolor no resulta fácil debido a la 
naturaleza subjetiva del mismo, a la influencia de múltiples factores no del todo 
conocidos, así como a la intervención de mecanismos fisiopatológicos complejos.163 En el 
período postoperatorio inmediato interviene con frecuencia un componente de dolor 
neuropático que pasa muchas veces desapercibido en el contexto del dolor 
postoperatorio, siendo la alteración más propensa a la cronificación.81 Estas 
manifestaciones neuropáticas constituyen un signo de lesión nerviosa y posible inicio de 
fenómenos de neuroplasticidad. Sin embargo, la presencia de lesión nerviosa no siempre 
se asocia al desarrollo de dolor crónico persistente, habiéndose descrito una serie de 
factores predisponentes para el DCPP como la susceptibilidad genética, la presencia de 
dolor previo, los factores psicosociales, la severidad del dolor agudo postoperatorio, la 
técnica quirúrgica, así como el tipo de anestesia utilizado.167 
La lesión perioperatoria del sistema nociceptivo puede dar lugar a la aparición de 
síntomas de dolor neuropático como alodinia (dolor ante estímulos normalmente no 
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dolorosos) e hiperalgesia (dolor exagerado ante estímulos normalmente dolorosos) en el 
lugar de la incisión quirúrgica y a cierta distancia alrededor de la misma. En el período 
postoperatorio se pueden desarrollar dos tipos de hiperalgesia, primaria y secundaria. La 
hiperalgesia primaria ocurre como consecuencia de la sensibilización periférica de las 
fibras nociceptivas aferentes, aparece inmediatamente tras la lesión en la zona de la 
herida quirúrgica y desaparece en pocos días cuando ésta cicatriza. La hiperalgesia 
secundaria o perincisional se observa en los tejidos sanos adyacentes a la incisión, como 
consecuencia de la sensibilización central y es la responsable de la cronificación del 
dolor.200-202 
El dolor crónico que se produce después de la cirugía de la cesárea puede ser 
consecuencia del atrapamiento de nervios periféricos, de la incisión quirúrgica o por 
adherencias abdominales, pudiendo coexistir tanto un dolor neuropático (incisión 
quirúrgica) como un dolor visceral (en el bajo abdomen),222 y clínicamente predomina un 
dolor neuropático en la incisión quirúrgica, de menor intensidad que el descrito en otros 
procedimientos quirúrgicos como las mastectomías y toracotomías.217,218  Un dolor de 
características neuropáticas generalmente se asocia con un dolor de intensidad severa, 
que se corresponde con valores de la EVA >7.222 Sin embargo, más del  85% de los 
pacientes que desarrollan DCPP tras la cirugía de la cesárea presentan valores de la EVA 
de intensidad leve (< o=3) a los 6 meses de la cirugía.220,223 Estos datos se corresponden 
con los resultados obtenidos en el presente estudio, en dónde el dolor predominante en 
las pacientes que desarrollaron DCPP es de intensidad leve en un 73,80%. Hasta ahora, se 
desconoce por qué las cesáreas desarrollan un dolor crónico de menor intensidad que el 
presentado tras otras cirugías. 
El dolor agudo postoperatorio continúa siendo una entidad clínica infravalorada 
a pesar de los avances en el conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos y el 
desarrollo de múltiples guías clínicas de tratamiento del dolor y representa aun un 
problema de importante magnitud sobre todo tras determinadas cirugías por la falta de 
un control analgésico eficaz.112,201 
En el periodo postoperatorio, el dolor no controlado, aparte de la repercusión 
emocional en los pacientes, afecta a los sistemas cardiovascular, pulmonar, 
gastrointestinal,  dificultando la recuperación física y funcional, lo que tiene importantes 
consecuencias socioeconómicas y en la calidad de vida.100  Además de dificultar la 
reincorporación del individuo a su actividad habitual, el dolor puede persistir en el 
tiempo dando lugar a la cronificación del mismo.74,81,84, 163,165,170 La cesárea es una cirugía 
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con  características únicas, asociada a importantes cambios hormonales y emocionales 
derivados tanto del embarazo como de la responsabilidad  del  cuidado del recién nacido, 
y de las expectativas en una rápida recuperación, en las que podría influir la experiencia 
del dolor durante el embarazo o en cirugía previas, pudiendo tener un impacto en el 
desarrollo de dolor en el período postoperatorio. Así por ej. en la mujer no embarazada, 
las expectativas preoperatorios de sufrir dolor se correlacionan con la intensidad del 
DAP.90  El DAP debe contemplarse como la fase inicial de un proceso desencadenado por 
la lesión tisular que da lugar, en el caso de no ser tratado rápida y adecuadamente a un 
fenómeno nociceptivo extenso y persistente.82 El grado de trauma tisular después de la 
cirugía de la cesárea es sólo predictivo de la severidad del dolor agudo postparto pero no 
predice el riesgo de desarrollar dolor crónico persistente.218 
El DAP, es considerado el factor predictivo más importante para el desarrollo del 
DCPP,74,84,158,160,162 y al igual que en otros tipos de cirugía, la incidencia de DCPP tras la 
cesárea se podría reducir, disminuyendo la severidad del DAP con la aplicación de un 
tratamiento eficaz que evite que se pongan en marcha los mecanismos de sensibilización 
periférica y central responsables de la transición del dolor agudo a crónico.217 En el 
presente estudio, se planteó la hipótesis de que, la evaluación continuada del DAP a 
través de la EVA y la aplicación inmediata de un tratamiento analgésico eficaz, reduce la 
incidencia del DCPP e incluso evita la aparición del dolor crónico tras la cesárea. Con 
esta metodología se pudo constar la reducción en la incidencia de DCPP y la duración 
del dolor no superó en ningún caso los 5 meses tras la cirugía de la cesárea. 
En este estudio, para la valoración de la intensidad del dolor en el período 
postoperatorio se ha utilizado la EVA. La aplicación de la EVA se realizó en reposo en la 
URPA y tanto en reposo como en movimiento en la planta de hospitalización. Se ha 
considera valores de intensidad de la EVA ≥ 4 como el límite para la administración de 
medicación analgésica de rescate. La puntuación obtenida guarda una buena correlación 
con el dolor agudo, de manera que cualquier modificación en la puntuación representa 
un cambio en la sensación del dolor.109,110 Sin embargo, con la valoración del dolor a 
través de la EVA, no podemos  predecir que pacientes van a desarrollar o no dolor 
crónico. La EVA en general, sin diferenciar en reposo o movimiento, es sensible a 
procedimientos tanto farmacológicos como no farmacológicos que alteren la percepción 
del dolor. En la práctica clínica, la intensidad del dolor en reposo, es indicativo del grado 
de confort del paciente, pero no discrimina entre variaciones más sutiles de la eficacia de 
los distintos tratamientos analgésicos. Sin embargo, la valoración de la EVA en 
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movimiento refleja la recuperación activa del paciente que le permite realizar 
inspiraciones profundas, toser, sentarse, deambular y permite discriminar las técnicas 
analgésicas más eficaces.269 
En nuestro conocimiento es el primer trabajo, que estudia la relación del DAP, 
como factor predictivo principal del DCPP y otros factores predictores del DCPP tras la 
cirugía de la cesárea. Para ello se realizó una valoración continuada del dolor a través de 
la EVA y la aplicación inmediata de un tratamiento eficaz para disminuir la severidad del 
DAP y su transición hacia dolor crónico. El análisis del dolor postoperatorio a través de 
la EVA, para relacionarla con el desarrollo de DCPP, se realizó durante todo el período 
postoperatorio inmediato en la URPA y en la planta de hospitalización. En la URPA, la 
valoración de la EVA se realizó en reposo y en la planta de hospitalización se realizó 
tanto en reposo como en movimiento. 
En el período postoperatorio, se aplicó una analgesia multimodal dependiendo 
del tipo anestesia utilizada. Como ya explicó previamente en la metodología, a todas las 
pacientes al ingreso en la URPA, independiente del tipo de anestesia, se les administró 
una perfusión IV de 300 mg de tramadol y 150 mg de dexketoprofeno diluidos en 500 ml 
de suero tipo ringer lactato a 24 ml/h, para las primeras 24 h del período postoperatorio. 
A las pacientes portadoras de catéter epidural, se les administró 3 mg de cloruro mórfico 
al 1%, a través del catéter epidural. Sí la valoración de la EVA era >ó=4 se administraba 
un fármaco analgésico de rescate. El fármaco utilizado en el rescate dependía del tipo de 
anestesia. En la anestesia regional, a todas las pacientes se le administraba 3 mg de 
cloruro mórfico al 1% por vía epidural y como fármaco de rescate se utilizó el AL 
ropivacaína al 2% en dosis de 7-10 ml o un bolo en dosis de 7-10 ml de la perfusión IV. En 
la anestesia general, se utilizaba tanto bolos de cloruro mórfico al 1% IV como bolos de la 
perfusión IV.  
En el presente estudio, se pudo demostrar la relación estadísticamente 
significativa de la severidad del DAP y el desarrollo de DCPP. Estos resultados son 
comparables, en cuanto a la asociación del DAP con el DCPP, con los encontrados por   
Nikolajsen y cols.,219 Liu y cols.,224 Eisenach y cols.218 y Jin y cols,225   Se corrobora con el 
estudio de Eisenach y cols229., en el que la severidad del DAP es un factor predictivo para 
el desarrollo de DCPP tras el nacimiento, independiente de que el parto sea por vía 
vaginal o por cesárea. Tanto los valores máximos de la EVA en la URPA como los valores 
máximos de la EVA en “reposo” y en “movimiento” en la planta de hospitalización son 
significativos para el desarrollo de DCPP. De ahí, que las pacientes que desarrollaron 
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máximos valores de la EVA, tanto en la URPA como en la planta de hospitalización, 
tienen un riesgo aumentado de desarrollar DCPP. El mayor número de requerimientos 
analgésicos en el momento de las “3 horas” en la valoración de la EVA en la URPA, 
también es significativo para desarrollar DCPP tras la cirugía de la cesárea. 
En general, los valores medios de la EVA de la paciente que desarrollaron DCPP 
fueron más altos que las que no desarrollaron dolor crónico durante todo el tiempo del 
ingreso en la URPA y en la planta de hospitalización. 
Sin embargo, como se puede constatar en los resultados de este estudio, la 
incidencia de dolor severo es muy baja, ya que con la metodología empleada, se intentó 
anticiparse a la presentación de un dolor severo con la administración de analgésicos de 
rescate cuando los valores de la EVA eran ≥ 4. De esta manera, se ha conseguido uno de 
los objetivos propuestos por el “Real Colegio de Anestesiólogos del Reino Unido” en que 
más del 90% de las pacientes tras la cirugía de la cesárea deberían tener una puntuación  
≤ 3 en la valoración de la EVA, tanto en reposo como en movimiento.92   
Los valores de la EVA de intensidad severa se mantienen por debajo del 4 % a lo 
largo del ingreso en la URPA, excepto en el momento del ingreso que alcanza el 7,9 %. 
Y, ninguna paciente presentó valores de intensidad severa por encima de las seis 
horas del ingreso en URPA. En la planta de hospitalización, la EVA en reposo de 
intensidad severo no superó en el 2,4% en todos los días que duró el ingreso. Sin 
embargo, en la valoración de la EVA en movimiento, la intensidad del dolor severo se 
presentó en mayor número de pacientes, alcanzando su máximo durante el 1º día en el 
que lo presentan 13,2% para disminuir el 3º día a un 2,4%. 
En la evolución de la EVA, tanto en la URPA como en la planta de 
hospitalización, los valores predominantes de la EVA fueron de intensidad leve. Sin 
embargo, un resultado destacado e importante es la ausencia de dolor, que llega hasta en 
un 60% durante la estancia en la URPA. En la planta de hospitalización los resultados 
varían según la valoración de la EVA se realice en reposo o en movimiento. La ausencia 
de dolor predominó cuando la valoración de la EVA se realizó en reposo, oscilando entre 
un 47,7% el 1º día hasta el 78,8% al alta. Sin embargo, cuando la valoración de la EVA se 




Este resultado del estudio es muy relevante, porque confirma que el excelente 
control del dolor postoperatorio, con valores de la EVA predominantes de intensidad 
leve, se relacionan con una menor incidencia de DCPP e incluso la desaparición del 
mismo a partir de los 5 meses, apoyando la teoría cada vez más reconocida, de que uno 
de los medios más efectivos para reducir el DCPP es disminuir los inputs nociceptivos a 
nivel del sistema nervioso central mediante el adecuado control del dolor agudo en el 
período postoperatorio.192 Esto, se traduce en una conclusión simple pero de gran 
repercusión en la práctica clínica: una técnica analgésica eficaz y controlada es en sí 
misma un método eficaz de reducción del DCPP tras la intervención quirúrgica de la 
cesárea, que además está en la mano de cualquier anestesiólogo. 
Es importante mencionar que con la administración de la anestesia general, tanto 
con anestésicos intravenosos como halogenados, no se consigue un bloqueo total de los 
impulsos nociceptivos hasta el cerebro y en el plasma se encuentran niveles elevados de 
catecolaminas, cortisol, glucosa y lactato que reflejan la respuesta neurohumoral al estrés 
quirúrgico.105 Sin embargo, el bloqueo total de la transmisión del impulso doloroso por 
acción de la anestesia regional o central con AL, es tan efectiva que no se observa 
respuesta neurohumoral de estrés quirúrgico. Por ello, se puede deducir que las 
pacientes que han recibido una anestesia general van a presentar mayor intensidad de 
dolor en la valoración del DAP. 
Los resultados muestran que siempre que se utilizan AL durante la cirugía, bien 
sea mediante técnicas de infiltración local  o bloqueo tanto central o periférico, se reduce 
la intensidad del dolor y el consumo de analgésicos en el período postoperatorio.102 Por 
otra parte, si durante la anestesia general, se utilizan opioides y/o anestésicos inhalados 
(anestesia balanceada), el consumo de analgésicos en el período postoperatorio es 
mayor.103 Aunque muchos estudios abordaron el tema de las complicaciones maternas 
después de utilizar la anestesia regional versus anestesia general, los datos sobre la 
percepción del dolor postoperatorio y los requerimientos analgésicos después de la 
cesárea son muy limitados. Wang y col.,270 compararon los requerimientos de morfina 
después de la intervención de la cesárea, demostrando que la anestesia regional reduce 
las necesidades de morfina intravenosa tras la cesárea al compararla con la anestesia 
general. Fassoulaki y cols.,271 en un estudio en pacientes sometidas a una segunda cesárea 
electiva, dónde utilizaron en la segunda intervención el tipo de anestesia opuesta a la de 
la cirugía previa, demostraban menores puntuaciones de dolor y mayores puntuaciones 
de satisfacción con anestesia regional en comparación con la anestesia general en las 
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primeras 48 del postoperatorio inmediato. Buhagiar y cols.,230 al estudiar los factores 
predictores del dolor postoperatorio y el consumo de analgésicos tras la cirugía de la 
cesárea demostraron que las pacientes que recibieron anestesia general presentaron los 
valores más altos en la intensidad de DAP y un mayor consumo de analgésicos que en las 
que le fue aplicada la anestesia regional. Sin embargo, Kessous y cols.,272 no encontraron 
diferencias en los requerimientos analgésicos en el postoperatorio inmediato de la 
cesárea al comparar ambos tipos de anestesia.   
En el presente estudio se pudieron confirmar los resultados de Wang y cols,270 y 
Buhagiar y cols.,230: la anestesia general, en relación con la anestesia regional se relacionó 
con valores más altos de la EVA en el período postoperatorio inmediato. Al estudiar la 
evolución de la EVA en la URPA, las pacientes que recibieron anestesia general 
presentaron mayor incidencia de dolor durante toda su estancia en la URPA, 
presentando los valores más altos de la EVA durante las 3 primeras horas del ingreso, 
llegando a valores de intensidad severo en un 52,81%. Estos valores más altos de la EVA, 
se correlacionan con los mayores requerimientos de rescate de analgésicos que 
recibieron las pacientes con anestesia general. A partir de las primeras 24 horas tras la 
cirugía, los valores de la EVA así como las necesidades analgésicas no se van a ver 
influidas por el tipo de anestesia. 
En este estudio, se estratificó la anestesia regional en 3 tipos: anestesia 
combinada a dosis estándar (dosis de bupivacaína al 0,5% hiperbara según fórmula de 
Danielli y cols..32 0,06 mg por cm altura), a dosis bajas (dosis de bupivacaína al 0,5% 
hiperbara entre 3,5-7 mg) y anestesia epidural. En el protocolo del Sº de Anestesiología 
del hospital maternal del HULP vigente en el momento de la recogida de datos del 
presente estudio, la diferenciación de la anestesia combinada intradura/epidural, según 
las dosis de bupivacaína utilizadas se realizó para estudiar la influencia de la disminución 
de las dosis de AL en la prevención de la hipotensión arterial materna que se produce por 
el bloqueo simpático tras la anestesia intradural. La sensación subjetiva principalmente 
en el período intraoperatorio era que las pacientes que recibieron anestesia combinada a 
dosis bajas, presentaban más disconfort que las que recibieron anestesia combinada a 
dosis estándar. Sin embargo, al realizar el estudio estadístico y comparar los 3 tipos de 
anestesia regional entre sí y con la anestesia general, no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en la intensidad del DAP a través de la aplicación de la 
EVA. No se pudieron constatar estos resultados por no existir referencias bibliográficas 
que estudien la influencia de los 4 grupos de anestesia utilizados en este estudio con la 
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intensidad del DAP y la transición a dolor crónico, por lo que no se han podido 
contrastar estos resultados con otros autores.  
Destacar el comportamiento de la anestesia epidural en el evolutivo de la EVA en 
la URPA. Las pacientes que recibieron este tipo de anestesia no presentaron dolor hasta 
las 2 horas del ingreso en la URPA, ninguna paciente desarrolló dolor de intensidad 
severo con este tipo de anestesia y en 10 pacientes (22,72%) la valoración al aplicar la 
EVA ha sido “0” durante toda la estancia en la URPA. Este hecho se podría explicar por la 
administración de la perfusión de analgesia por vía epidural del AL ropivacaína al 0,125% 
y fentanilo (en una concentración de 2 mcg/ml) para el trabajo del parto que recibieron 
estas pacientes. Recordar que en este trabajo la anestesia epidural, la recibieron las 
pacientes en trabajo del parto en las que la finalización del mismo fue a través de 
cesárea. La dosis promedio de la perfusión para la analgesia del parto fue de 51,91 ml con 
una DE de 28,05. Esto ayudaría a explicar el papel protector de la analgesia epidural en el 
desarrollo de DCPP tras la cesárea. 
Sin embargo, la severidad del dolor postoperatorio no es suficiente para explicar 
la transición del dolor agudo a dolor crónico después de la cesárea, por lo que este paso 
debería ser demostrado por la influencia de otros factores predictivos del desarrollo de 
DCPP tras la cirugía de la cesárea. 
En determinadas cirugías se ha confirmado una menor incidencia de DCPP en 
pacientes de mayor edad,170 pudiéndose afirmar que el riesgo de cronificación  del DAP se 
reduce con la edad.81,162 Las mujeres jóvenes, van a presentar una mayor propensión a 
desarrollar tanto dolor agudo postoperatorio severo como DCPP, una distribución más 
difusa del mismo y una prevalencia superior de dolor visceral.72,81,165,167,171  En nuestro 
estudio, dada las características de la cirugía, todas las pacientes eran mujeres  y  aunque 
la edad media era de 32,67 años y DE 4,48, no se encontró asociación de la edad con el 
desarrollo de DCPP. 
La obesidad, es un problema relevante, no sólo porqué incrementa la incidencia 
de cesárea sino porque representa una condición proinflamatoria que aumenta el riesgo 
de DCPP tras la cesárea.217 En nuestro estudio la media de IMC es 28,60 con DE 3,58, no 
demostrándose la influencia del sobrepeso en el desarrollo de DCPP. 
Los factores psicosociales tienen un importante papel en el desarrollo y 
mantenimiento del DCPP así, como en la discapacidad asociada. Cuadros clínicos como 
la depresión, la vulnerabilidad psicológica y el estrés muestran una importante 
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correlación con el desarrollo del DCPP en cualquier cirugía.72, Otros factores como la 
ansiedad, las alteraciones del sueño, la falta de apoyo social, el narcisismo y el 
catastrofismo van a contribuir a la mayor incidencia de dolor crónico tras la cirugía.180 
La depresión representa un factor de riesgo para el desarrollo de DCPP tras varios 
tipos de cirugía,72 asociándose durante el embarazo con mayor morbilidad materna.220  
El DCPP tras la cesárea se correlaciona con la presencia de depresión hasta ocho 
semanas después de la cirugía. Al igual que en otros tipos de cirugía, la depresión se 
relaciona tanto con el dolor agudo postoperatorio como con el dolor crónico persistente 
tras cirugía de la cesárea.229 En el estudio de Eisenach y cols.,229 la severidad del dolor 
agudo postoperatorio es un factor predictor para el desarrollo de DCPP y depresión tras 
el parto. Hobson y col.,238 encontraron que un menor grado de depresión preoperatoria 
se asocia con una mayor satisfacción materna y una recuperación más rápida tras la 
intervención de cesárea. El estudio de Jin y cols.,225 de la prevalencia y factores riesgo de 
dolor crónico después de la cesárea, demuestra una fuerte asociación de la depresión y el 
DCPP entre los 3 y 6 meses tras la cesárea. 
En el presente trabajo se pudo demostrar el papel predictor de la depresión en el 
desarrollo de DCPP tras la cirugía de la cesárea. Las pacientes con diagnóstico previo de 
depresión, presentaron un riesgo 4,6 veces superior de desarrollar DCPP respecto a las 
que no tenían depresión como antecedente personal. Por lo que, el manejo eficaz de la 
depresión en el período preoperatorio, podría ser fundamental para la prevención del 
DCPP.  En este estudio, aunque se ha podido relacionar el dolor crónico con la ansiedad 
con una significación cuasiestadística, no podemos afirmar que sea un factor predictor 
para el desarrollo de DCPP. 
Es importante reflejar, como la técnica anestésica va a influir de forma 
considerable en el desarrollo de DCPP.160   El DAP es el principal factor predictor sobre el 
cual la técnica anestésica utilizada puede ser determinante en su evolución. Dicha 
asociación se ha demostrado en múltiples estudios, en todos los tipos de cirugía 
estudiados y es directamente proporcional a la intensidad y duración del DAP. Es 
importante reflejar que la severidad del DAP durante los primeros 7 días después de la 
cirugía es mejor predictor que la valoración máxima del dolor alcanzado mediante la 
aplicación de la EVA.273 La anestesia loco-regional, puede desempeñar un papel protector 
en el DCPP al disminuir el dolor agudo postoperatorio y bloquear la transmisión aferente 
nociceptiva al inhibir el “input” en el asta dorsal de la médula, lo que va a minimizar las 
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alteraciones del procesamiento del dolor y prevenir el desarrollo de la sensibilización 
central, principal responsable de la transición de dolor agudo a crónico.191 Por el 
contrario, la anestesia general es un factor reconocido tanto para el desarrollo de DAP 
como el DCPP.  No existe ningún estudio prospectivo que haya confirmado que ninguna 
técnica anestésica reduzca el riesgo de padecer DCPP. Existen trabajos retrospectivos, 
como el de Brandsborg y cols,165 en histerectomías y Nikolajsen y cols.,219 en cesáreas, que 
demuestran el efecto protector de la anestesia espinal respecto a la anestesia general. En 
el presente trabajo, el tipo de anestesia no fue predictor para el desarrollo de DCPP. No 
hubo diferencias significativas ni al enfrentar los distintos tipos de anestesia entre sí ni al 
confrontar la anestesia regional frente a la anestesia general. No se ha podido demostrar 
de forma estadística que la anestesia general es un factor predictor del DCPP, a pesar de 
que presenta los valores más altos de la EVA tanto en la URPA como en la planta de 
hospitalización y es el tipo de anestesia que ha necesitado mayor número de rescates en 
las primeras 6 horas del ingreso en la URPA. La respuesta podría estar en que la 
valoración continuada del dolor a través de la aplicación de la EVA y el tratamiento 
inmediato del dolor agudo, disminuye la hipersensibilización periférica y por tanto la 
disminución de la sensibilización central responsable de la transición de dolor agudo a 
crónico. 
No está claro cómo influye el tipo de cirugía en la aparición de DCPP. La lesión 
nerviosa durante el período intraoperatorio debería minimizarse para reducir la 
incidencia de desarrollo de DCPP.163 En la mayoría de las intervenciones quirúrgicas no 
se produce la sección de los troncos nerviosos; sin embargo, la lesión de los nervios 
puede ser consecuencia del estiramiento o aplastamiento durante la retracción de los 
tejidos o de la incisión de la piel, las vísceras, las fascias, los músculos y las 
articulaciones,163 y es evidente que estos factores van a ser una causa importante en el 
desarrollo de DCPP. Durante este período, la sección del nervio no siempre va a 
desencadenar en el desarrollo de dolor neuropático y el no lesionar el nervio, no nos 
garantiza que podamos prevenir el desarrollo de DCPP. 81,163   
En la cesárea como en otros tipos de cirugía, la técnica quirúrgica parece influir 
en el desarrollo de dolor. El tamaño de la incisión188, el cierre de peritoneo parietal y 
visceral 231 y la cesárea urgente189 son todos factores asociados con un aumento en el 
dolor crónico tras la cesárea. La técnica quirúrgica de la cesárea se ha depurado en las 
últimas décadas de manera extraordinaria y existen diferentes tipos, tanto de incisiones 
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abdominales como uterinas igualmente validadas, y siendo de todas ellas una de las más 
extendidas por sus ventajas la técnica de Misgav-Ladach. 
La técnica de Misgav-Ladach modificada239,240 es de gran utilidad en las cesáreas 
urgente-emergentes ya que permite abreviar considerablemente el tiempo de extracción 
fetal y la duración del acto quirúrgico.239.241 Lo más característico de esta técnica es el “no 
cierre” del peritoneo parietal y visceral.229 La incisión de la piel es horizontal baja, 
Tanto el “cierre” como el “no cierre” del peritoneo son causa de DAP y DCPP.  Un 
dolor de mayor intensidad tras el “no cierre” del peritoneo se atribuye a la rica inervación 
y a la pobre vascularización del peritoneo. Estiramientos, tracciones, suturas y re-
aproximación del peritoneo podría causar isquemia que podría explicar el dolor visceral y 
epigástrico.261 
Hogjberg y cols.,273 estudiando el dolor y la influencia del “cierre” versus “no 
cierre” del peritoneo en la cirugía de la cesárea, vieron que las necesidades de analgésicos 
se reducen cuando no se cierra el peritoneo. Chanrachakul y cols.,232 por el contrario, no 
encontraron diferencias en la valoración de la intensidad del dolor, entre cerrar o dejar 
abierto el peritoneo, en pacientes con una cesárea previa.  
En un estudio reciente de Gizzo y cols.,243 han demostrado que la técnica de 
Misgav-Ladach modificada utilizando la incisión de Joel-Cohen, ha supuesto un 
importante avance en la disminución en la intensidad del DAP y la transición a dolor 
crónico persistente tras la cirugía de la cesárea.   
En el presente estudio, en el total de la muestra la técnica quirúrgica empleada 
fue la técnica de Misgaw-Ladach con una incisión tipo Pfannenstiel, por lo que no 
pudimos demostrar la influencia de esta técnica en la disminución del dolor 
postoperatorio y en la prevención del desarrollo de DCPP al no poder realizar 
comparaciones.  
La incisión de Pfannenstiel, a diferencia de la incisión de Joel-Cohen utilizada en 
la técnica de Misgaw-Ladach modificada se asocia con mayor incidencia de dolor 
postoperatorio.  Loos y cols.189, demostraron que la incidencia de dolor crónico va a ser 
más alta con la incisión de Pfannenstiel, debido al mayor riesgo de lesión de los nervios 
ilio-inguinal e ilio-hipogástrico con este tipo de incisión. En el presente estudio se utilizó 
la incisión de Pfannestiel en un 97%, que equivale a 200 pacientes, no observándose 
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mayor intensidad de dolor postoperatorio ni relación con el DCPP al utilizar este tipo de 
incisión. 
Es controvertido la influencia de la exteriorización del útero en el desarrollo de 
DCPP tras la cirugía de la cesárea. Las escasas referencias disponibles, asocian la 
reparación “in situ” del útero con una menor intensidad de dolor en el período 
postoperatorio y mayores necesidades de morfina cuando se exterioriza el útero en la 
cirugía de la cesárea. Los estudios de Edi-Osagi y cols255., y Nafisi,257 corroboran la 
relación de la exteriorización del útero con una mayor intensidad del DAP. Sin embargo, 
en los resultados de Wahab y cols.,270 la exteriorización del útero no se asocia con mayor 
dolor en el período postoperatorio. 
En el presente estudio, la exteriorización de útero se realizó en 55 pacientes 
(25,7% del total de la muestra), no encontrándose asociación entre la exteriorización del 
útero con una mayor severidad del DAP y mayor transición a DCPP.  
La morbilidad materna se incrementa de forma progresiva con el aumento del 
número de cesáreas. La existencia de una cesárea previa aumenta el riesgo de 
complicaciones en el momento del parto, como la hemorragia obstétrica con la 
consecuente necesidad de transfusión, la histerectomía obstétrica, lesión ureteral así 
como el riesgo de placenta previa y placenta accreta en las cesáreas sucesivas.260-261  
Aunque la cesárea previa se relaciona con una mayor incidencia en el desarrollo 
de DCPP,81,225 hay poca evidencia al respecto. En el presente estudio, no se encontró 
asociación entre el tener una cesárea previa con el desarrollo de DCPP.  
Se ha relacionado la cesárea urgente con mayor probabilidad de desarrollar dolor 
crónico, sin embargo, prácticamente no hay estudios que lo relacionen.261 La explicación 
de que una cesárea urgente pueda evolucionar hacia DCPP podría estar relacionado con 
la técnica quirúrgica empleada. En el presente estudio, la urgencia de la cirugía no es un 
factor de riesgo para el desarrollo de DCPP.   
 
  





















Las principales conclusiones de este trabajo son: 
1. En el presente estudio, la incidencia de dolor crónico persistente tras la cirugía 
de la cesárea es comparable a otros estudios prospectivos, situándose en torno al 19% a 
los 2 meses, pero la evolución en el tiempo ha sido menor, no superando en ningún caso 
los 5 meses. 
2. Se confirma en este trabajo, que el dolor crónico persistente tras la cesárea es 
un dolor de características neuropáticas en el lugar de la incisión quirúrgica, 
3. Con la aplicación de una analgesia multimodal durante todo el período 
postoperatorio inmediato tras la cesárea, la intensidad del dolor predominante es leve. 
4. La intensidad del dolor agudo postoperatorio es el principal  factor predictor 
en la evolución a dolor crónico tras la cirugía de la cesárea. 
5. La aplicación de la anestesia general presenta valores más altos en la intensidad 
del DAP y un mayor consumo de analgésicos durante las 3 primeras horas del ingreso en 
la URPA, igualándose a partir de este momento con la anestesia regional.  
6. El diagnóstico previo de depresión muestra en el desarrollo de dolor crónico 
persistente, un riesgo 4 veces superior de cronificación del dolor tras la cirugía de la 
cesárea. 
7, El tratamiento inmediato del dolor agudo y la evolución a dolor crónico es 
independiente del tipo de anestesia utilizado. 
8. Como conclusión principal  y  que confirma la hipótesis de este estudio: “La 
valoración continua del dolor mediante la aplicación de la EVA, el tratamiento 
multimodal en el período postoperatorio, así como la intervención inmediata a través de 
fármacos analgésicos de rescate, reduce la transición de dolor agudo a DCPP, e incluso se 
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HOJA DE INFORMACIÓN A LA PACIENTE 
En este documento puede haber palabras ques uted no entienda. Por favor, pida a 
su médico que le explique cualquier palabra o información que usted no comprenda. 
El Sº de Anestesiología del Hospital Maternal de la “Paz” está realizando un 
estudio para determinar la incidencia del dolor crónico tras la cirugía de la cesárea. 
Título del estudio 
Incidencia del dolor crónico tras la intervención quirúrgica de la cesárea. 
Introducción 
Usted deberá ser sometido a la intervención quirúrgica de la cesárea. Se trata de 
una intervención de cirugía mayor para la finalización del parto, consistente en la 
apertura de la pared abdominal, mediante incisión horizontal o incisión vertical y una 
incisión uterina para la extracción fetal. 
El trabajo del anestesiólogo durante la intervención de la cesárea, consiste en 
proporcionarle anestesia, mantener el correcto funcionamiento de su organismo 
(pulmones, corazón, etc), y mantener el adecuado bienestar fetal. 
En las cesáreas programadas se realizará una técnica regional combinada 
(intradural/epidural), se les colocará un catéter epidural para analgesia postoperatoria y 
en las cesáreas urgentes el tipo de anestesia será epidural o general, dependiendo de la 
urgencia del procedimiento. 
En ningún momento el criterio para elegir una técnica anestésica va a variar por 
la participación en el estudio 
Objetivos y metodología 
Se trata de un estudio diseñado para evaluar la incidencia de dolor crónico tras la 
cirugía de la cesárea. No se trata de ningún ensayo clínico, sino es un estudio 





Durante la realización del estudio, todos los procedimientos y los tratamientos 
que usted recibirá serán los que habitualmente se utilizan en nuestro hospital para este 
tipo de cirugía. 
Además, se realizará una valoración exaustiva del dolor, durante la intervención, 
durante el período postoperatorio inmediato tanto en la Unidad de Recuperación 
Postoperatoria (URPA) como en la planta de hospitalización, y durante el primer año 
tras la cirugía de la cesárea. Se les entregará una encuesta de respuesta telefónica para la 
valoración del dolor durante el 1º año tras la cirugía. 
Beneficios 
Como beneficios esperamos que se reduzca la incidencia e incluso se evite el 
desarrollo de dolor crónico tras la cirugía de la cesárea. 
Confidencialidad de los registros  
Los autores de este estudio podrán utilizar los datos obtenidos para publicaciones 
en prensa científica o divulgativa, manteniendo la confencialidad de la procedencia de 
esta información. 
Su participación en el estudio es voluntaria y puede suspenderla en cualquier 
momento, sabiendo que estará permantemente protegida tanto en la asistencia médica 













Título del estudio: Incidencia del dolor crónico tras la intervención quirúrgica cesárea. 
Yo……………………………………………………………………………………………………. (Nombre y apellidos).  
He leído la información que se me ha entregado.  
He entendido la información que se me ha dado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio.  
He recibido suficente información sobre el estudio. 
He podido hablar con el Dr/Dra…………………………………….(Nombre y apellidos del médico). 
Comprendo que los autores del estudio podrán revisar mis registros médicos durante el 
estudio y que mantendrán la confidencialidad de esta información. 
Comprendo que mi participación es absolutamente volunaria y que puedo retirarme del 
estudio: 
1. Cuando quiera 
2. Sin tener que dar explicaciones 
3. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 
 
…………………………………………………………………………………………. 
Firma del paciente                                                        Fecha   
 
 
………………………………………………………………………………………….      









PROTOCOLO DEL ESTUDIO 
1. CONSULTA PREANESTÉSICA 
Edad          Peso          IMC          Altura          Nacionalidad 
IQ abdominales previas 
Cesáreas previas: SI/ NO    Nº          Causa                        Tipo anestesia                       
Analgesia parto con epidural: SI/NO 
Características dolor postoperatorio IQ previas: Buen control dolor SI/NO     Intensidad: 
L/M/S     Duración: < 1mes, 1-3 meses, > 3 meses, dolor crónico SI/NO   
Valoración dolor crónico: Si/No  Tipo IQ: Cesárea/Otras:                                     
Duración                Intensidad: L/M/S                  
Tratamiento preoperatorio del dolor con A. epidural: Sí/No.  Anotar si tiene catéter para 
analgesia parto 
Medicación analgésica: Sí/No             Fármacos 
Tipo Personalidad: Ansiedad: Sí/No            Depresión: Si/No             Tratamiento con 
ansiolíticos 












2. PERÍODO INTRAOPERATORIO               
Urgente/programada                       PROCEDENCIA: Planta/Preparto/Dilatación         
CAUSA CESÁREA                                           
TIPO ANESTESIA: 1.A.Intradural dosis estándar  2. A. Intradural dosis bajas (Epi-raqui)  
3.A. Epidural   4. A. General  
Cantidad total perfusión analgesia epidural                 
Dosis total de A.L. Epidural              
Dosis total A.L. Intradural             
Dosis total de fentanest IV (A. General).                         
Analgésicos despertar A. G.: Sí/No                 
Fármaco: Nivel sensitivo alcanzado                             
Exteriorización del útero: Sí/No 
Duración Anestesia (minutos)                     
Duración cirugía (minutos)                
Bloqueo motor (escala de Bromage)                
 
DOLOR INTRAOPERATORIO 
 Previo Inicio 
Cirugía 








EVA       
Rescate (Sí/No)       
Dosis farmáco rescate       
 
DATOS HEMODINAMICOS 
 Basal 5 mn 10 mn 15 mn 20 mn 30 mn 40 mn 60 mn Final 
TAS          
TAD          
TAX          
FC          




3. VALORACIÓN DOLOR POSTOPERATORIO EN URPA 
Protocolo Analgesia IV nº 3: Perfusión IV de 300 mg de tramadol y 150 mg de 
dexketoprofeno diluidos en 500 cc de suero tipo ringer lactato a 24 ml/h. 
3 mg Cloruro mórfico a través catéter epidural al iniciar dolor 
Rescate: Si EVA ≥4 
Intensidad dolor EVA: Leve (L): ≤ 3, Moderado (M): 4-6 escala EVA, Severo (S): nivel ≥7  
Hora ingreso URPA: 
Nivel sensitivo ingreso: 
Nivel bloqueo motor ingreso: 






1º H 2º H 3º H 4ª H 5º H 6ª H 7ª H 8ª H Alta 
URPA 
EVA            
Duración 
bloqueo 
           
Inicio 
perfusión 
           
Rescate 
(Sí/No) 
           
Fármaco 
rescate 
           
 
OBSERVACIONES: Se entregará copia encuesta telefónica a las pacientes que no se le 










4º VALORACIÓN DOLOR POSTOPERATORIO EN PLANTA 
Hora ingreso planta 
Duración ingreso: 
Tratamiento dolor: Paracetamol 1 gr/ 1 cp/oral/3 h alternando con Ibuprofeno 600 1 cp/ 
oral/3h. Rescate: si dolor4: Tramadol 50 1cp/oral  
 
 24 H 48 H 72 H ALTA 
EVA  Reposo     
EVA Movimiento     
Rescate (Sí/No)     
Complicaciones     
Infección herida 
quirúrgica 
    
Grado satisfacción dolor 
(1-10) 




5. VALORACIÓN DEL DOLOR EN CASA (A los 3, 6, 9 y 12  meses posteriores a la IQ) 
Características del dolor después de la Cesárea 
a) Presencia del dolor: se reflejó como Si/No 
b) Duración del dolor: reflejado en días  
c) Características del dolor: se deberá anotar la descripción del dolor y localización 
del dolor, su influencia en la vida diaria reflejada, como Sí/No, el consumo 
analgésicos especificando el tipo de fármaco empleado y necesidad de acudir al 
médico para control del dolor                   
d) Intensidad del dolor EVA: leve (≤3)/moderado (4-6)/severo(≥7) 
























ESCALA DE BROMAGE 
La escala de Bromage, es una escala cualitativa, de 4 niveles del grado de bloqueo 
motor tras bloqueo epidural o subaracnoideo.  
 
GRADO O Ausencia de bloqueo motor. Puede levantar las piernas.  
GRADO 1 Incapacidad de elevar la pierna extendida, pero capaz de 
flexionar las rodillas 
GRADO 2 Incapacidad de flexionar las rodillas pero capaz de flexionar los 
tobillos 
GRADO 3 Bloqueo total de la movilidad 
 
 
 
  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
